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SANTRUMPOS

ALA - alfa—linoleno rugstis

APACHE II — iiminiy fiziologiniy ir 1étiniy ligy ivertinimo skal¢; angl. Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation 11

CRB - C—reaktyvus baltymas
DHA - dokozaheksaeno rtigstis
DTL - didelio tankio lipoproteinai
EPA - eikozapentaeno rugstis
GGT - gamaglutamiltransferazé
KMI - kiino masés indeksas, kg/m?
KT - kompiuteriné tomografija

KTSI — kompiuterinés tomografijos sunkumo indeksas; angl. Computed Tomography Severity

Index;
LMTL — labai mazo tankio lipoproteinai
LPL — lipoproteinlipaze

mKTSI — modifikuotas kompiuterinés tomografijos sunkumo indeksas; angl. modified computed

tomography severity index
MTL — mazo tankio lipoproteinai
RDW - eritrocity apimties variacija; angl. Red Distribution Width

UP — {iminis pankreatitas



SANTRAUKA

Darbo tikslas: ApZvelgti naujausius literatiiros duomenis, nagrinéjancius trigliceridemijos sukelta
iminj pankreatita, taikomas gydymo strategijas bei galimas prevencijos priemones, taip pat jvertinti
ligos itakg pacienty sveikatai ir gyvenimo kokybei.

Darbo uZdaviniai: 1) Aprasyti hipertrigliceridemijos sukelto iminio pankreatito etiologija,
patogeneze, kliniking eiga, diagnostika, gydymo strategijas bei prevencijos priemones; 2) Apzvelgti
literatiiroje pateikiamus duomenis apie ligos poveikj pacienty sveikatai bei gyvenimo kokybei.
Metodika: Literatiiros apzvalga ir analizé buvo atlikta remiantis paieSka Medline (PubMed),
UpToDate, Elsevier Clinical Key ir Google Scholar duomeny bazése. Paieskos laikotarpis nebuvo
ribojamas. Naudoti paieskos raktazodziai angly kalba: hypertriglyceridemia and acute pancreatitis,
triglycerides and acute pancreatitis, metabolic syndrome and acute pancreatitis. 1S viso buvo
atrinkti 60 literatiiros Saltiniy angly kalba, kuriy santraukos arba tezés atitiko Sios apzvalgos tikslus.
Rezultatai ir iSvados: Hipertrigliceridemija yra viena i§ pagrindiniy iminio pankreatito priezasciy,
kuri lemia sunkesn¢ ligos eiga, ilgesn¢ hospitalizacijg ir padidéjusig komplikacijy rizika. Nors yra
jvairiy gydymo metody, néra aiskiy ir universaliniy $io susirgimo terapiniy gairiy.
Nefarmakologinis gydymas, pagristas gyvenimo btido korekcija, reikalauja nuoseklios pacienty
stebésenos ir aktyvaus multidisciplininio poziiirio, siekiant uztikrinti ilgalaike trigliceridy kontroleg.
Siekiant geresniy gydymo rezultaty, biitina stiprinti individualizuoty rekomendacijy teikima,
skatinti pacienty edukacijg ir uztikrinti glaudy specialisty bendradarbiavimg. Ambulatoriné
dislipidemijos kontrol¢ turi biiti stiprinama, uZtikrinant sistemingg trigliceridy koncentracijos
sekimg po iminio pankreatito epizodo ir paciento i§ra§ymo i§ ligoninés. Uminis pankreatitas
néstumo metu yra reta, taciau pavojinga patologija, kurios vystymasis gali bti susijes su
hormoniniais poky¢iais, insulinorezistentiSkumu ir lipidy apykaitos sutrikimais. Ankstyvas lipidy

koncentracijos sekimas néStumo metu, ypac rizikos grupéms, yra esminis.

RAKTAZODZIAI
Hipertrigliceridemija, Giminis pankreatitas, dislipidemija, Giminis pankreatitas néStumo metu,

metabolinis sindromas.



SUMMARY

Aim of the work: To review the latest literature on hypertriglyceridemia—induced acute
pancreatitis, the applied treatment strategies, and potential preventive measures, as well as to assess
the disease’s impact on patients' health and quality of life.

Objectives: 1) To describe the etiology, pathogenesis, clinical course, diagnostics, treatment
strategies, and preventive measures of hypertriglyceridemia—induced acute pancreatitis; 2) To
review the literature on the disease’s impact on patients' health and quality of life.

Methodology: The literature review and analysis were conducted based on a search of the Medline
(PubMed), UpToDate, Elsevier Clinical Key, and Google Scholar databases. No restrictions were
applied regarding the publication period. The following English—language keywords were

used: hypertriglyceridemia and acute pancreatitis, triglycerides and acute pancreatitis, metabolic
syndrome and acute pancreatitis. A total of 60 English—language sources were selected, whose
abstracts or main texts aligned with the objectives of this review.

Results and Conclusions: Hypertriglyceridemia is one of the main causes of acute pancreatitis,
leading to a more severe disease course, longer hospitalization, and an increased risk of
complications. Despite the existence of various treatment methods, there are no clear and universal
therapeutic guidelines for this condition. Non—pharmacological treatment, based on lifestyle
modifications, requires consistent patient monitoring and an active multidisciplinary approach to
ensure long—term triglyceride control. To achieve better treatment outcomes, it is essential to
strengthen the provision of individualized recommendations, promote patient education, and ensure
close collaboration among specialists. Ambulatory dyslipidemia management should be intensified
to ensure systematic triglyceride monitoring after an acute pancreatitis episode and patient
discharge from the hospital. Acute pancreatitis during pregnancy is a rare but dangerous condition,
whose development may be associated with hormonal changes, insulin resistance, and lipid
metabolism disturbances. Early lipid monitoring during pregnancy, especially in high—risk groups,

1s essential.

KEYWORDS
Hypertriglyceridemia, acute pancreatitis, dyslipidemia, acute pancreatitis during pregnancy,

metabolic syndrome.



IVADAS

Uminis pankreatitas (UP) yra viena dazniausiy hospitalizacijos reikalaujanciy
gastroenterologiniy ligy, kuri sukelia staigy kasos uzdegimg ir jprastai pasireiSkia virSutinés pilvo
dalies skausmu, lydimu pykinimo ar vémimo. Sergamumas UP pastaraisiais deSimtmeciais didéja ir
jvairiy literattiros Saltiniy duomenimis globalus atvejy skai¢ius gali siekti iki 35 i§ 100 000 gyventojy
[1]. Sparciai augant populiacijos dydziui ir pragyvenimo lygiui, keifiantis mitybos, alkoholio
suvartojimo bei rilkymo jpro¢iams, pastebimi pokyciai ir epidemiologinése tendencijose — vis dazniau
susiduriama su UP diagnoze, kuri bégant laikui kartojasi ar pereina j kitas ligos formas. Veiksniai,
sukeliantys UP, gali varijuoti priklausomai nuo regiono, tatiau dvi pagrindinés prieZastys islieka tos
pacios — alkoholis ir tulzies piislés akmenligé [1].

Hipertrigliceridemija yra refiau nustatomas, taciau turintis reiSkminga jtaka paciento
sveikatai bei gyvenimo kokybei etiologijos veiksnys, kuris nulemia iki 10% visy UP atvejy [2].
Europos Salyse atlikty tyrimy duomenys nurodo, kad tarp sunkios eigos hipertrigliceridemija
serganciy pacienty rizika susirgti UP svyruoja tarp 10-20% [3]. Sutrikusig trigliceridy apykaitg lemti
gali pirminés (jgimtos) arba antrinés (jgytos) priezastys. Manoma, jog kasos lipazei sparciai vykdant
trigliceridy hidrolize, aplink kasa ima kauptis laisvyjy rugsciy perteklius, kuris skatina uzdegimg. Tuo
pat metu padidéjusi chilomikrony, kuriuose gausu trigliceridy, koncentracija sukelia kasos audinio
kapiliarinés kraujotakos sutrikimus, iSemija, acidoz¢ ir aktyvina tripsinogeno veikla [4].

Pirminiai lipidy apykaitos sutrikimai yra nulemti genetiniy faktoriy. Ksantomos, pokyciai
akies tinklainéje, nuovargis, trumpalaikés atminties sutrikimai gali signalizuoti apie dislipidemija, o
ilgainiui negydomas sutrikimas gali manifestuoti Sirdies ir kraujagysliy ligomis bei UP [5].

Daznu atveju UP trigliceridemijos fone biity galima iSvengti tinkamai uZtikrinant antriniy
priezas¢iy kontrole, kadangi tokie pacientai linke sirgti 1étinémis ligomis, tokiomis kaip cukrinis
diabetas, nutukimas, létinis inksty nepakankamumas, Sirdies ligos [6]. Dislipidemija ir 1étinés ligos,
koreliuvodamos su kitomis antrinémis priezastimis, veikia sinergistiSkai, todél biitina taikyti
kompleksinj gydyma. Atliktas populiacijos tyrimas rodo, kad trigliceridy koncentracijai padidéjus
apie 1.10 mmol/L, UP rizika gali padidéti 4% [7]. Tai kelia susirlipinimg, todél siekiant maZinti ligos
daznj yra biitina gyvenimo biido korekcija, nukreipta j kiino masés mazinima, angliavandeniy dietoje
ribojima, alkoholio atsisakyma.

Nors trigliceridy apykaitos sutrikimo sukelto UP klinikiné iSraiska yra tokia pati kaip bet
kurios kitos etiologijos nulemto kasos uzdegimo, vis délto §ia liga sergantys pacientai linke susidurti
su sunkesne eiga, ilgesne hospitalizacija ir daznesniu komplikacijy skaiciumi [8].
Hipertrigliceridemijg turintys pacientai turi didesnj polinkj pasikartojantiems UP epizodams ir

dvigubai didesn¢ mirStamumo rizikg lyginant su bendra sergan¢iyjy UP populiacija [4, 9].



Siekiant i$siaiSkinti hipertrigliceridemijos sukelto UP patogeneze, gydymo galimybes bei

ligos kontrolés rekomendacijas, atlikta iSsami mokslinés literattiros apzvalga.

Darbo tikslas: ApZzvelgti naujausius literatiiros duomenis, nagrin¢jancius trigliceridemijos sukelta
UP, taikomas gydymo strategijas bei galimas prevencijos priemones, taip pat jvertinti ligos jtakg

pacienty sveikatai ir gyvenimo kokybei.

Darbo uZdaviniai:
1) Aprasyti hipertrigliceridemijos sukelto UP etiologija, patogeneze, klinikine eiga,
diagnostika, gydymo strategijas bei prevencijos priemones;
2) Apzvelgti literatiiroje pateikiamus duomenis apie ligos poveikj pacienty sveikatai bei

gyvenimo kokybei.



METODIKA

Teikiama mokslinés literatiiros apZzvalga. Siai literatiiros apzvalgai ir analizei dokumenty
buvo ieSkoma Medline (PubMed), UpToDate, Elsevier Clinical Key ir Google Scholar duomeny
bazése. Paieskos metai neriboti. Naudoti paiesSkos raktazodziai angly kalba: hypertriglyceridemia
and acute pancreatitis, triglycerides and acute pancreatitis, metabolic syndrome and acute
pancreatitis. Rasti 4566 straipsniai angly kalba. Jtraukimo kriterijai: straipsniai paraSyti angly
kalba; moksliniai pilno teksto straipsniai; klinikiniy atvejy ir atvejy serijy apraSymai; literattiros
apzvalgos. Atmetimo kriterijai: straipsniai paraSyti ne angly kalba; pasikartojantys straipsniai;
straipsniai be viso teksto prieigos; konferencijy tezés; laiSkai redaktoriams; straipsniai,
nagrinéjantys kity etiologijy sukeltg UP. Pirminiam vertinimui atrinkti 250 pilno teksto straipsniy,
kuriy dalis buvo atmesti dél nepakankamo duomeny aiSkumo ar tyrimo kokybés, tiriamyjy imties
ribotumo arba neaiskaus UP rysio su hipertrigliceridemija. Galutinei analizei atrinkti viso teksto
straipsniai, jeigu jy pavadinimas, santrauka ar reikSminiai ZodZiai atitiko jtraukimo kriterijus bei
buvo reikSmingai susij¢ su nagrinéjama tema. Viso iSanalizuoti 60 literatiiros Saltiniy angly kalba,

kuriy turinys atitiko Sios literatiiros apzvalgos tiksla.

REZULTATAI

HIPERTRIGLICERIDEMIJOS SUKELTO UMINIO PANKREATITO APZVALGA

Epidemiologija

Paveikianti iki 30% viso pasaulio suaugusiyjy populiacijos, hipertrigliceridemija yra bukle,
kuriai biidingas padidéjes trigliceridy kiekis kraujo plazmoje [10]. Sis sutrikimas yra pla¢iai siejamas
su nutukimu, metaboliniu sindromu, 2 tipo cukriniu diabetu ir kitomis létinémis ligomis, kurios
pastaraisiais deSimtmeciais yra diagnozuojamos vis jaunesniame amziuje [2]. Visy Siy létiniy ligy
patogenezeje svarby vaidmenj atlieka lipidy ir makrofagy reakcijos arterijy sienelése, salygojancios
kraujagysliy spindzio siauréjimg bei léting uzdegiming reakcija. Nors vienas i§ pagrindiniy
aterosklerozés prevencijos tiksly orientuotas ;| mazo tankio lipoproteiny (MTL) kiekio mazinima
kraujyje, vis didesnis démesys yra skiriamas ir hipertrigliceridemijos kontrolei [37]. Yra zinoma, kad
bendrojo cholesterolio kiekj kraujyje gali didinti ne tik MTL, bet ir trigliceridais prisotinti
lipoproteinai chilomikrony arba labai mazo tankio lipoproteiny (LMTL) pavidalu. Tai iSskiria
hipertrigliceridemija kaip atskirg rizikos faktoriy, kuris taip pat gali skatinti aterosklerozg¢ bei didinti
létiniy ligy vystymosi rizikg [11]. 2015 metais atlikto tyrimo duomenimis, 195 Salyse nustatyta 604



mlin. nutukusiy suaugusiyjy ir 108 mln. nutukusiy vaiky, o 73 Salyse stebimas nutukusiyjy
dvigubg¢jimas nuo 1980 mety. Ypatinga mokslininky susirtipinimg sukeélé spartesnis vaiky nutukimo
atvejy augimas, lyginant su suaugusiyjy rezultatais [12]. D¢l tokiy stipriy hipertrigliceridemijos,
nutukimo ir metabolinio sindromo sasajy, kai kurie autoriai sitilo literatiiroje iSskiriama
,hipertriglicerideminj juosmen;j", apibiidinama kaip centrinio tipo nutukima pacientams su nustatyta
hipertrigliceridemija, tiesiogiai tapatinti su metaboliniu sindromu [9].

Pankreatitas yra vienas i§ daZniausiai aprasomy Uminiy susirgimy, kurj gali sukelti
hipertrigliceridemija. Nors tai yra treCias dazniausias etiologinis veiksnys po tulzies pislés
akmenligés ir alkoholio vartojimo, sukeliantis iki 10% visy UP susirgimy, neabejojama, jog vis
atsirandantys nauji duomenys $ig statistika reikSmingai pakeis [2]. Tai iliustruoja 2012 m. Jungtinése
Amerikos valstijose atliktas kohortinis tyrimas, kurio metu, pasitelkiant dvi dideles sveikatos
priezitiros duomeny bazes, atrinkti 41 210 pacientai su nustatyta sunkia hipertrigliceridemija.
Rezultatai parodé, jog, nepaisant gydymo, trigliceridemija iSliko nekontroliuota 8493 atvejais, o
tokiems pacientams apskaiciuota 79% didesné pankreatito rizika, 19% didesné Sirdies ir kraujagysliy
ligy rizika, 42% didesné su diabetu susijusiy komplikacijy rizika ir 13% didesn¢é inksty ligy rizika
[13]. Atkreipiamas démesys j Kinijos populiacija — lyginant turimus duomenis i§ 2001 mety ir 2016
mety apie pacienty skaiciy, sirgusiy hipertrigliceridemijos sukeltu UP, nustatytas atvejy augimas nuo
14% iki 34%. Manoma, kad tokj staigy pokytj lémé ne tik geresnes diagnostikos galimybes, bet ir
pasikeitusios gyvenimo salygos — ypac iSskiriami dietos poky¢iai bei ger¢jantis pragyvenimo lygis
[14]. Tuo tarpu Europoje, atlikty tyrimy duomenimis, hipertrigliceridemijos sukelto UP daZnis
svyruoja tarp 10-19% visy sunkia hipertrigliceridemija serganciy pacienty [8].
nediagnozuojami — ne visais atvejais pacientams atliekamas trigliceridy kiekio nustatymas kraujyje
ir ne visi pacientai gydomi specializuotose ligoninése. Taip pat duomeny rinkimg apsunkina tai, kad
hipertrigliceridemijos sukeltas UP gali buti susijes ir su kitomis etiologijomis. I3analizavus 716
klinikiniy atvejy duomenis, pastebéta, kad 38,2% pankreatito atvejy hipertrigliceridemija nustatyta
kartu su nesaikingu alkoholio vartojimu, o 5,4% atvejy susirgimas buvo susijgs tiek su
hipertrigliceridemija, tiek su biliarine etiologija [15]. AtpaZinti hipertrigliceridemijos sukeltg UP gali
padéti apraSomas tam tikras pacienty fenotipas — polinkj i $ig liga turi jauni suaugg vyrai, sergantys
nutukimu ir/arba cukriniu diabetu [4]. Tokie pacientai ne tik turi didesne rizikg susirgti UP, bet ir $ios
ligos atveju juy hospitalizacija trunka ilgiau, o prognoz¢ yra prastesné, palyginti su kity etiologijy
sukeltu UP — Soko tikimybé padidéja beveik keturis kartus, inksty ir kvépavimo nepakankamumo

tikimybé iSauga tris kartus, ir beveik dvigubai padidéja mirtingumas [16].



Klasifikacija

Pirmasis bandymas, siekes apibrézti visuotinai naudojamg UP klasifikacija, jvyko 1992
metais Atlantos simpoziume. Si klasifikacija buvo sukurta specialistams siekiant palengvinti
skirtingy komandy bendravimg vertinant tyrimus, diagnozuojant ligos sunkumo laipsnj bei skiriant
gydyma. Tuo metu buvo sutarta, jog remiantis nustatytais klinkiniais kriterijais, turi buti i§skiriami
du UP laipsniai — lengvas ir sunkus [17]. Per 20 mety laikotarpj kardinaliai pasikeité ligos
patofiziologiné samprata ir ypa¢ patobul¢jo radiologiniai vaizdinimo metodai, todél 2012 metais $i
klasifikacija buvo perzitréta [18]. Patikslintoje redakcijoje pankreatitas suskirstytas pagal laikg
(ankstyvoji faze ar vélyvoji faze), sunkuma (lengvas, vidutinio sunkumo ar sunkus) ir morfologines
savybes (edematozinis ar nekrozinis). Taip pat itrauktos vaizdinimo metodais aptinkamos vietinés
komplikacijos, pavyzdziui, Uminés peripankreatinés skysciy sankaupos, pseudocistos, sieneliné
nekroze, kurios padeda specialistams grei¢iau atpazinti ligos sunkumo laipsnj. Vieno i$ svarbiausiy
klinikingje praktikoje vertinamy aspekty — pankreatito sunkumo laipsnio — palyginimas pagal

skirtingas Atlantos klasifikacijas yra pateikiamas lenteléje (Lentele 1) [18, 19].

Lentele 1
Sunkumo laipsnis 1992 m. Atlantos klasifikacija 2012 m. patikslinta Atlantos
klasifikacija
Lengvas Neéra vietiniy komplikacijy Neéra vietiniy ar sisteminiy
Neéra organy nepakankamumo komplikacijy
Neéra organy nepakankamumo
Vidutinis — Yra vietinés ar sisteminés
komplikacijos be organy
nepakankamumo
ir/ar
Trumpalaikis organy
nepakankamumas <48 val.
ir/ar
Gretutiniy ligy paiiméjimas
Sunkus Yra vietinés komplikacijos Nuolatinis organy
ir/ar nepakankamumas >48 val.
Yra organy nepakankamumas
ir/ar

10



Lentele 1 (tesinys)

APACHE II > 8 balai arba pagal

Ransono kriterijus > 3 balai

Jprastai klinikinéje praktikoje UP, nepaisant jo kilmés, pagal sunkumg ir eigg gali bati
vertinamas vadovaujantis Atlanta klasifikacijos principais. Tadiau trigliceridemijos sukeltas UP, dél
skirtingos kilmés hiperlipidemijos priezas¢iy, pagal etiologija yra skirstomas j du tipus — pirminj ir
antrinj [7].

Pagrindiniai pirminio tipo trigliceridemijos sukelto UP rizikos veiksniai yra genetinis polinkis
ir lipidy apykaitos sutrikimai, lemiantys jgimta hiperliproteinemija kraujyje. Pagal Fredriksono
klasifikacijg i8skiriami penki hiperlipidemijy tipai, i§ kuriy trys — I, IV ir V — siejami su aukstu
chilomikrony ir/ar trigliceridy kiekiu kraujyje [5].

Seiminé hiperchilomikronemija. Lipoproteinlipazés (LPL) geno mutacijos, paveldimos
autosominiu recesyviniu biidu, gali nulemti LPL ar jos kofaktoriaus — apolipoproteino apoC—II —
trikuma, ir paveikti chilomikrony apykaita [21]. Chilomikronai yra pagrindiné maisto kilmes
(egzogeniniy) triacilgliceroliy pernasos i periferinius audinius forma, kuri yra hidrolizuojama LPL,
esancio riebalinio audinio, pieno liauky, Sirdies, skeleto raumeny kapiliary endotelio pavirSiuje.
Chilomikrony hidrolizés produktai — riebaly riigstys ir glicerolis — patenka j audinius, o po hidrolizés
susidariusiuose chilomikrony remnantuose esantys triacilgliceroliai baigiami hidrolizuoti kepenyse
[20]. Sioje apykaitoje kofaktorius apoC—II dalyvauja aktyvinant ir islaisvinant LPL, todél tiek
fermento, tiek apoC—II per mazas kiekis sutrikdo adekvacia chilomikrony hidrolize ir lemia I tipo
dislipoproteinemija. Tokiy pacienty kraujo serumas nevalgius biina Sviesus, nezymiai drumztas, o
mégintuvélio virSuje, dél chilomikrony, susidaro plonas baltos spalvos sluoksnis [21]. Pirmieji ligos
sutrikgs augimas, stebimas ksantominis bérimas ant tiesiamyjy pavir$iy, tinklainés lipemija, taip pat
biidingi pasikartojantys pilvo skausmai ar pankreatitas [22].

Seiminé hipertrigliceridemija. Autosominiu dominantiniu bidu paveldimos poligenetinés
mutacijos bei jy sgveika su aplinkos veiksniais gali sutrikdyti LMTL apykaita ir lemti IV tipo
dislipoproteinemija [23, 24]. D¢l esanciy skirtingy ligos fenotipy tiksli genetiné pazaida néra
iSaiskinta, taCiau jrodyta, jog Seiminés hipertrigliceridemijos atveju pasireiSkia jvairlis medziagy
apykaitos sutrikimai. Si liga gali bati siejama su sutrikusia riebalinio audinio funkcija, lipoproteiny
metabolizmo disbalansu, LMTL sintezés ir Salinimo i$ kraujotakos sutrikimais, sumaz¢jusia insulino
sinteze ir padidéjusiu organizmo atsparumu insulinui [23]. Tai lemia ne tik padidéjusi LMTL kiekj
kraujyje, taciau ir trigliceridy koncentracijos padidéjima, kuris jprastai svyruoja tarp 3 — 10 mmol/L
[24]. Vienas svarbiausiy LMTL apykaitos komponenty yra lipoproteinas apoB—100, randamas LMTL

micel¢je. Jis uztikrina lipoproteino stabiluma, leidZiant] iSneSti i§ kepeny endogeninius
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triacilglicerolius | kapiliarus, kuriuose vyksta hidroliz¢. Véliau likutiniai LMTL tampa remnantais, i$
kuriy kraujo plazmoje susidaro MTL. Viso §io proceso metu apoB—100 lieka lipoproteiny struktiiroje,
tod¢l atlieka atpazinimo ir sgveikos su receptoriumi funkcijg [25]. Studijos, nagriné¢jancios Seiminés
bei idiopatinés hipertrigliceridemijy skirtumus, pastebi skirtumus ir siiilo svarstyti apolipoproteino B,
fibroblasty augimo faktoriaus 21 (FGF-21), i angiopoieting panasiy baltymy 3 (ANGPTL3) ir
apolipoproteino A—II koncentracijy jtraukimg iStyrimo metu. PripaZjstama, jog tai galéty biiti svarbus
zingsnis ankstesnés Sios ligos diagnostikos proverzio link, o toks ankstyvas ir detalus pacienty
iStyrimas galéty biiti pasitelkiamas siekiant iSaisSkinti daugiau apie skirtingus Sios ligos fenotipus [23].
Sunki Seiminé hipertrigliceridemija. Kaip ir IV tipo hiperlipidemija, sunki Seiminé
hipertrigliceridemija yra autosominiu dominantiniu biidu paveldima poligenetin¢ liga, kurig gali
iSprovokuoti genetiniy ir aplinkos veiksniy tarpusavio sgveika [27]. Skirtingai nuo Seiminés
hipertrigliceridemijos, sunkiai Seiminei hipertrigliceridemijai yra budingas kritiskai aukstas
trigliceridy kiekis kraujyje, kuris virSija 10 mmol/L, o dél susilpn¢jusio LPL ar apoC-II aktyvumo
stebima chilomikronemija. Toks gausus trigliceridy kiekis lemia drumzta serumo vaizda, o
meégintuvelyje chilomikronai kaupiasi serumo virSuje, sudarydami baltos spalvos sluoksnj [26].
ir chilomikrony kiekj kraujyje daznu atveju lydi nutukimas, diabetas, riebalais gausi dieta ar
nesaikingas alkoholio vartojimas. Siy biikliy fone liga gali pasireikti pilvo skausmais, kepeny ir
bluznies padidéjimu, UP. [Soriskai gali biti stebimas ksantominis bérimas ant tiesiamyjy pavirsiy ar
tinklainés lipemija [27]. Nors vieny autoriy duomenimis §ios ligos daznis svyruoja tarp 0,5 — 4%
visos populiacijos, kity teigimu tai yra labai reta liga, tac¢iau autoriai sitilo atkreipti démesj i tokiy
pacienty pirming ligy profilaktikg. Sunki Seiminé hipertrigliceridemija yra siejama su padidéjusia
Sirdies ir kraujagysliy ligy rizika, nutukimu, diabetu bei hipertenzija. Tarp jaunesniy nei 60 mety
pacienty, serganciy $ia liga, nustatytas koronarinés Sirdies ligos paplitimas yra apie 15% [26].
Antrinis hipertrigliceridemijos sukeltas Uminis pankreatitas dazniausiai iSsivysto dél
gyvenimo eigoje jgyty bukliy. Nors literatiiroje pabréziama ir genetiniy veiksniy svarba Sios ligos
patogenezéje, vis deélto patologinis trigliceridy koncentracijos padidéjimas dazniausiai vertinamas
kaip jgytas, o ne jgimtas sutrikimas [2, 28]. Priezastys, sukelianios antrinj UP, apima metabolinj
sindroma, prastai kontroliuojama diabeta, nesaikinga alkoholio vartojima, néStuma, medikamenty
vartojimg ar tulzies piislés akmenligg bei kitas biikles, didinancias trigliceridy kiekj kraujyje [4, 28].
Ypac aktualus yra tam tikry vaisty vartojimas, kuris yra susijes su hipertrigliceridemija — dazniausiai
ja sukelia beta adrenerginiai blokatoriai ir diuretikai. Be jy, trigliceridy kiekj gali padidinti ir kai kurie
kiti vaistai, pavyzdziui, geriamieji estrogenai, estrogeny receptoriy agonistai, kombinuoti
antiretrovirusiniai vaistai, gliukokortikoidai, proteazés inhibitoriai, kai kurie antipsichotikai,

antidepresantai bei retinoidai [28].
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Ligos patogenetiniai mechanizmai

Pirmoji publikacija, siekusi suprasti hipertrigliceridemijos veikimo mechanizmg UP metu,
buvo paskelbta 1969 metais [2]. Nors joje paskelbta trigliceridy hidrolizés teorija ilgg laika buvo
laikoma ligos patogenezés sampratos pagrindu, taciau S$iai dienai literatiroje iSskiriami du
hipertrigliceridemijos sukelto UP ligos vystymosi keliai [2, 9, 37]. Vertingos informacijos apie $iuos
kelius gauta atliekant tyrimus su gyviinais, kur stebétas ne tik dislipidemijos nulemtas hormony
disbalansas bei fiziologiniai poky¢iai, bet ir negrjztami histologiniai bei anatominiai pakitimai [29,
30]. Atlikus tyrima, kuriame ziurkiy mityba buvo praturtinta riebalais, nustatyta, kad ilgainiui did¢ja
tiek kasos plotas, tiek egzokrininiy liauky dydis. Vélesniu laikotarpiu kasos audinyje gali vystytis
fibrozé, o egzokrininiy fermenty koncentracija kraujo serume reikSmingai padidéja [29]. Tuo tarpu
po tyrimo, kur nagrinétas zmogaus kasos riebalinio audinio kiekis magnetinio rezonanso
spektroskopijos metodu, iSkelta prielaida, kad kasg supanciy riebaly kiekis gali paveikti B Iasteliy
veikla ir prisidéti prie 2 tipo diabeto atsiradimo [30]. Trigliceridemijos sukelto iiminio pankreatito
patogenez¢ laikoma daugialypiu procesu, kuriam néra budingo vieno dominuojancio pazaida
lemiancio veiksnio — ligos vystymasi lemia keliy tarpusavyje sgveikaujan¢iy mechanizmy visuma.
Siuo metu vyraujanti kompleksiné $ios patologijos samprata grindziama pripazinimu, jog abu
pagrindiniai trigliceridemijos sukelto Giminio pankreatito vystymosi keliai yra tarpusavyje susije ir
vienodai reik§mingi [9].

Trigliceridy hidroliz¢ yra laikoma vienu i§ pagrindiniy procesy, dél kurio susidaro pernelyg
didelis laisvyjy riebaly riugsciy kiekis. Tai sukelia sisteming organizmo reakcijg, kuri lemia
citotoksiniy mechanizmy uzsivedimg tuo paciu metu [37]. Nors trigliceridai tiesiogiai nesukelia UP,
literatiiroje placiai aprasomi veiksniai, sukeliantys kasos pazaida hidrolizés metu.

Laisvosios riebaly riigstys. Egzokrininés acinarinés lastelés, sudarancios kasos audinj, yra
atsakingos uz virskinimo fermenty gamyba, sinteze, iSskyrima bei kaupimg ir taip pat dalyvauja
trigliceridy skaidymo procese, i§skirdamos kasos lipaze. Sio proceso metu susidariusios laisvosios
riebaly riigStys jprastai suriSamos su kraujo plazmoje cirkuliuojan¢iu albuminu ir transportuojamos j
audinius [37]. Jeigu iSsiskiria didelis kiekis laisvyjy riebaly riigsciy ir virSija plazmos albumino
suri§imo gebg, atsiranda poky¢iai, galintys sudaryti sglygas UP iSsivystymui. Nesuristos laisvosios
riebaly riigstys susigrupuoja susigrupuoja j detergentiniy savybiy turin¢ias micelines struktiiras. Sios
struktiiros skatina lipidy peroksidacija, kuri prisideda prie kasos lasteliy apoptozes, tuo paciu metu
veikdamos ] kraujagysliy endotel; ir sukeldamos iSemija [2]. [Semija skatina tripsino gamybg ir jo
iSlaisvinimg 1§ Igsteliy apoptozés metu, o tai salygoja virskinimo fermenty veikla i kasos audinj ir
nekroze [4].

Hidrolizes procesuose dalyvauja tiek nesotieji, tiek sotieji riebalai, taciau jrodyta, kad lasteliy

pazaida itin sustipréja nesoéiyjy riebaly metabolitams reaguojant su hipochloro riigitimi [31]. Si
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rugstis susidaro ne tik skandyje, bet ir gali atsirasti peripankreatiniuose audiniuose dél esanciy
neutrofily veiklos. [vykus reakcijai su nesoCiyjy riebaly acilo grandinémis, gali dar labiau pasunkéti
UP. Toks jvairialypis hidrolizés proceso poveikis, nulemtas citotoksinés laisvyjy riebaly riigsciy
veiklos, trigliceridemijos sukelto UP patogenezéje yra laikomas vienu svarbiausiy [31, 37].

UZdegimo mediatoriai. Kaskados, kylanc¢ios dé¢l uzdegimo mediatoriy veiklos, turi didele
jtakg UP sunkumo laipsniui ar organy nepakankamumui. Tumoro nekrozés faktorius — a, MCP-1,
interleukinas—6 ir interleukinas—10 yra laikomi vienais i§ svarbiausiy citokiny, kuriuos laisvosios
riebaly riigStys pritraukia aplink kasos audinj, inicijuodamos uzdegiminj procesa [35, 37].

Atliktuose tyrimuose su gyviinais gautos iSvados, kad nutukusioms peléms, kurioms buvo
dirbtinai sukeltas UP, palyginti su liesomis pelémis, pastebimai padidéjo citokiny ir nesociyjy
laisvyjy riebaly riigsciy kiekis kraujo serume [32]. Tiesioginiy irodymy gauta ir kity tyrimy metu, kai
1 kasos lataka suSvirkstus trigliceridy — tuomet apie 70% gauty rezultaty buvo kasos nekrozé [33].
Nors uzdegimo mediatoriy sukelti procesai gali buti vertinami kaip ligos progresavimo pasekmé,
mokslingje literatiiroje vis placiau pripazistama jy reikSme tolesnei ligos eigai, todél citokiny
kaskados slopinimas gali biiti laikomas reikSmingu terapinés strategijos komponentu [35].

Kasos mikrocirkuliacijos sutrikimai. ISemija, padid¢jgs kraujagysliy pralaidumas ir
intravaskuliné koaguliacija yra procesai, pasireiskiantys kasoje dél sutrikusios vazoaktyviy medziagy
pusiausvyros. Vienu i§ pagrindiniy $j disbalansg lemianciy veiksniy laikoma ir hipertrigliceridemija
[4]. Esant padidéjusiai tromboksano A2 — stipraus vazokonstriktoriaus — koncentracijai bei sumazéjus
prostaglandino E2 — vazodilatacini poveiki turinios medziagos — kiekiui, blogé¢ja kapiliariné
kraujotaka. Tai skatina lasteliy pazeidimg ir stiprina imuninj atsakg [37]. Ilgalaiké, létiné
hipertrigliceridemija siejama su padidéjusia kasos audinio fibroze ir sumaz¢jusiu riebalinio audinio
kaupimu. Fibrozés formavimui ypac¢ svarbios kasos zvaigzdinés lastelés, kurios gali buti
aktyvuojamos jvairiy veiksniy, iskaitant etanolj, citokinus bei oksidacinj stresg [4]. Histologiniuose
tyrimuose stebimi limfocitai rodo, kad dislipidemijos salygotas létinis, zemo laipsnio uzdegimas gali
iSlikti kasos audinyje ir prisidéti prie tokiy ilgalaikiy mikrocirkuliacijos sutrikimy [4, 29].

Oksidacinis stresas. Reaktyviosios deguonies formos yra natiraliis aerobinio lasteliy
metabolizmo produktai, kuriy kiekis fiziologinémis salygomis yra kontroliuojamas organizmo
antioksidacinés sistemos. UP atveju $ios apsauginés sistemos tampa nepakankamos, o reaktyviyjy
deguonies formy kaupimasis aplink kasos audinj pasiekia citotoksiska lygi, sukeldamas uzdegiming
reakcijg ir audiniy nekroze [4]. Sis procesas siejamas su hipertrigliceridemija, kuri, kaip manoma,
mazina antioksidaciniy junginiy sintez¢ kasos audinyje ir didina oksidacinj stresg [4, 34]. UZsivedus
ligos mechanizmui, | organg pateke neutrofilai ima veikti uzdegimo vietoje ir sutrikdo laisvyjy
deguonies formy Salinimo sistemos veiklg. Susidare laisvieji radikalai veikia j lasteliy komponentus

— lipidus, baltymus, geneting informacija bei organeles, ir spartina ligos progresavima [34].
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Pastaruoju metu daugéja studijy ir apie galima reaktyviyjy deguonies formy naudg. Manoma,
jog sios formos, priklausomai nuo jy kiekio, gali buti naudingos lasteliy veiklai imiuoju periodu ir
padéti apsaugoti nuo pazaidos. Sumazejes jy kiekis gali lemti létesne adenozino trifosfato apykaitg ir
salygoti nekroze, o padidéjes — lasteliy apoptoze [35]. Esant normalioms salygoms, reaktyviosios
deguonies formos taip pat dalyvauja jvairiuose fiziologiniuose procesuose, pvz. kvépavimo
grandingje, fagocitozéje, prostaglandiny sintezéje ir citochromo 450 metabolizme, todél Siy formy
jsitraukimas UP ligos eigoje gali biiti laikomas apsauginiu [35].

Oksidacinio streso metu citozolinio jonizuoto kalcio kiekis acinarinése lastelése atlieka svarby
vaidmenj, didindamas kasos pazeidimg. Didindamas tripsinogeno kiekj, kuris nepasiekes plonosios
zarnos gali virsti aktyvia forma per anksti, sukelia kasos autovirSkinima [4].

Genetiné predispozicija. [vairlis genetiniai variantai ir pazaidos yra neatsiejamos ieSkant
ry$io tarp pirminés ir antrinés hipertrigliceridemijos bei UP. Mokslininkai siekia, kad ateities
medicina biity orientuota j personalizuota genetinj iStyrimg ir gydyma, tod¢l Siuo metu daugeja
tyrimy, ieSkanciy sasajy tarp genetiniy poky¢iy ir hipertrigliceridemijos sukelty susirgimy [36-38].

Mokslin¢je literatiiroje aprasyti CFTR ir ApoE geny poky¢€iai yra siejami su padidéjusia
hipertrigliceridemijos sukelto iminio pankreatito rizika [36-38]. Nors §ie pacientai dazniausiai
neserga pirmine hipertrigliceridemija, jiems buidingas didesnis polinkis j lipidy apykaitos sutrikimus.
Vieno tyrimo duomenimis, atlikus 126 pacienty, turinCiy hipertrigliceridemija, geneting
analiz¢, CFTR geno mutacija buvo nustatyta 26,1 % pacienty, patyrusiy iminj pankreatita, palyginti
su vos 1,3 % tarp ty, kuriems nustatyta dislipidemija, taciau pankreatitas nepasireiske [37]. Kai
kuriems pacientams gali biiti nustatoma ApoE geno izoforma ApoE4, taciau jos reikSme lieka
priestaringa. Nors kai kurie tyrimai Sios izoformos neigiamus rezultatus vertina atsargiai, vis
pankreatitas ir Alzheimerio liga, kurios patogenez¢je svarby vaidmenj vaidina mikroglijoje esanciy
lipidy laseliy pazeidimas [38]. Atsirandant naujiems tyrimams ir iSrySkéjant nesutarimams tarp jvairiy
autoriy, Siuo metu keliamos hipotezés dél Siy geny raiskos ir jos reikSmes skirtingose pacienty
grupése. Vis délto lieka neaiSku, kod¢l kai kurie pacientai, turintys hipertrigliceridemija, neserga
iminiu pankreatitu, nes dél riboto tyrimy imties dydzio Siuo metu triksta pakankamai duomeny,
galin¢iy iSsamiai paaiskinti ApoE geno jtaka Sios ligos vystymuisi [36-38].

Genetinés pazaidos, veikiancios kombinacijoje su provokuojanciais veiksniais, sukelia
ankstyvg pirming hipertrigliceridemijg ir ateityje gali privesti prie UP. Mutacijos aptinkamos LPL,
ApoC-II, LMF1, ApoAS ir GPIHBPI genuose ir salygoja nepakankamg lipidy apykaita [39].
Pripazjstama, kad geny, susijusiy su pirminés hipertrigliceridemijos vystymusi, yra zymiai daugiau

nei ty, kurie lemia antring forma, tac¢iau daugelis jy vis dar lieka neatrasti [39].
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Kitas hipertrigliceridemijos sukelto UP ligos vystymosi kelias susijes su kraujo plazmos
klampumu. Padidéjusi chilomikrony koncentracija didina klampuma, o tai gali provokuoti kres¢jimo
bei mikrocirkuliacijos sutrikimus, taip pat sukelti smegeny ar kardiovaskulinés sistemos iSemija [2,
9]. Kraujagysliy pasiprieSinimas, kylantis d¢l padidéjusio kraujo plazmos klampumo, nulemia organy
hipoperfuzija, todél kasos kapiliaruose taip pat gali i§sivystyti iSemija ir acidozé [7]. Sios salygos
provokuoja lizosomy fermentg katepsing B aktyvinti kasos fermentg tripsinogeng ] tripsing, kuris,
savo ruoztu, inicijuoja ankstyva tripsino iSsiliejima j pagrindinj kasos latakg. Tokia tripsino veiklos
pradZia ir vieta skatina kasos autovirskinimo procesg, sukelia UP bei baigiasi kasos nekroze [4, 9].

Pastaruoju metu daugéja studijy, nagrinéjanciy endoplazminio tinklo stresg kaip galima
hipertrigliceridemijos sukelto UP ligos mechanizmo komponentg [40-42]. Iprastai endoplazminis
tinklas uztikrina lipidy ir steroidy sintez¢ bei uzima svarby vaidmenj atliekant baltymy sinteze,
lankstyma, agregacija [40, 41]. Oksidacinis stresas, kalcio homeostazés sutrikimai endoplazminio
tinklo membranoje, audiniy hipoperfuzija ir kiti iSoriniai dirgikliai gali neigiamai paveikti Sias
funkcijas bei sukelti endoplazminio tinklo stresa. Tuomet organel¢je ima kauptis neteisingai
susilankst¢ baltymai, kurie aktyvuoja apsauginj neteisingai susilanksc¢iusiy baltymy atsaka, ir yra
sujungiami su endoplazminio tinklo membranos $aperony baltymais bei neutralizuojami [40]. Sis
procesas ne tik padeda iSvengti nesusilanksciusiy baltymy pertekliaus organeléje ir neleidzia sutrikti
lastelés homeostazei, bet taip pat gali atitolinti neurodegeneraciniy ligy atsiradima [41]. Tokias ligas
apima Alzheimerio liga, Parkinsono liga, Hantingtono liga, Sonin¢ amiotrofiné sklerozé, bei kitos,
kurioms budingas neteisingai susilanksc¢iusiy baltymy kaupimasis audiniuose [42]. Svarstoma, jog
endoplazminio tinklo streso mazinimas gali modifikuoti létiniy ligy raiSka, todeél neteisingai
susilankscCiusiy baltymy atsako proceso reguliavimas ir pritaikymas yra moderniy terapiniy galimybiy
paiesky démesio centre [41, 42].

Buvo manoma, jog dirgikliai, sukeliantys endoplazminio tinklo stresa, yra specifiski
sukeliamos ligoms, ir UP ligos atveju tai sieta su patologine tripsinogeno aktyvacija [42, 43].
Pirminiai dirglikliai, sukeliantys tripsinogeno vertimg ] tripsing, yra kalcio jony poky¢iai ir
proteinkinazés C aktyvacija. Naujausiy tyrimy metu paaiSkéjo, kad galimi ir nuo tripsino
nepriklausomi kasos pazeidimo modeliai, sukeliantys létinj endoplazminio tinklo stresg ir organelés
atsaka i ji [42]. Baltymas GRP7S, jprastai dalyvaujantis endoplazminio tinklo kalcio jony apykaitoje,
gali prisidéti mazinant endoplazminio tinklo stresg ir slopinti citokiny ir chemokiny ekspresija. Tai,
jog endoplazminio tinklo stresas gali biiti sukeltas ne tik kasos lgstelése sunkaus UP metu, rodo
tyrimy metu pastebétas ir Sio baltymo padidéjimas klubinés Zarnos epitelio lastelése [43].

Siekiant uztikrinti pakankama virSkinimo fermenty sintezg, kasos acinarinése lastelése gausu
endoplazminio tinklo organeliy, kurios yra jautrios stresiniams dirgikliams. Nustatyta, jog esant

nepakankamiems apsauginiams resursams endoplazminio tinklo streso metu, Siose lastelése sumazeja
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zimogeno, fermenty pirmtako, granuliy kiekis, ir jose esantis endoplazminis tinklas gali pradéti
gausiai sintetinti autofagines vakuoles, inicijuodamas apoptoz¢ [40]. Aprasoma daugybé galimy
endoplaziminio tinklo streso sukeltos apoptozés keliy, kuriy metu dalyvauja skirtingi receptoriai ir
aktyvuojami specifiniai genai bei transkripcijos faktoriai, todel tiksliy procesy ir terapinio gydymo

galimybiy paieskos vis dar iSlieka ateities tyrimy objektas [40-43].

Klinikiné iSraiSka

Hipertrigliceridemijos sukelto UP klinikinis pasirei$kimas nesiskiria nuo pacienty, serganéiy
bet kurios kitos etiologijos UP, ir apima stipry pilvo skausma, pykinimg ir vémimg. Jrodyta, kad Sios
etiologijos pankreatitas dazniau pasireiskia jaunesnio amziaus vyrams, turintiems didesnj kiino masés
indeksa ir besilaikantiems riebesnés mitybos. Tokiems pacientams daZniau iSsivysto sisteminio
uzdegiminio atsako sindromas, kardiopulmoninis ir/ar inksty nepakankamumas [44]. Manoma, jog
ligos metu atsiradgs organy nepakankamumas gali turéti sasajy su trigliceridemijos laipsniu. Gauti
duomenys tai patvirtina, kadangi organy nepakankamumo daznis proporcingai didéjo esant
sunkesniam hipertrigliceridemijos sunkumo laipsniui: nustatyta 17 % atvejy trigliceridy kiekiui esant
mazesniam nei 1,7 mmol/L, 30 % atvejy trigliceridy kiekiui siekiant 1,7-2,3 mmol/L, 39 % atvejy
kiekiui esant 2,3—11,3 mmol/L, o kai trigliceridy kiekis vir$ijo 11,3 mmol/L — 48% atvejy [45].

Vis délto, Vengrijoje priémimo skyriuose atlikto daugiacentrinio kohortinio tyrimo
duomenimis, paciento nusiskundimai, simptomai ir fizinio iStyrimo rezultatai priémimo skyriuje
neturéjo statistiSkai reikSmingo rysio su padidéjusiu trigliceridy kiekiu kraujyje [15]. Tyrimo metu
buvo vertinamas skausmo pobiidis ir intensyvumas, pykinimas, vémimas, pilvo jautrumas bei
kraujospudzio rodikliai. Nors klinikiné ligos iSraiSka néra tiesiogiai susijusi su trigliceridemijos
laipsniu, tyréjai randa sasajy tarp trigliceridy kiekio kraujyje ir ligos sunkumo, nustatyto
diagnostiniais tyrimais [15]. Retrospektyvinio tyrimo duomenimis, vaizdinimo tyrimais nustatomos
vietinés komplikacijos, apimancios imin¢ nekroze, peripankreatinj skystj ir kasos pseudocistas,
dazniau pasireiské pacientams, kuriy trigliceridy kiekis kraujyje buvo didelis, palyginti su pacientais,
turéjusiais mazesnj trigliceridy kiekj [46]. Gauti rezultatai koreliavo su daznesniu vidutinio sunkumo
ir sunkaus pankreatito laipsniu, nustatytu pagal Atlantos klasifikacija.

Pastaruoju metu bandoma vis dazniau ieSkoti skirtumy tarp jvairios kilmés UP ir jy simptomy,
diagnostiniy tyrimy rezultaty bei iSei¢iy. Nors ilga laikg gauti duomenys buvo vertinami priestaringai,
Siuo metu formuojasi naratyvas, kad hipertrigliceridemijos sukeltas UP pasizymi sunkesne ligos eiga
ir didesne komplikacijy rizika [8, 16]. Atliktas tyrimas, ieSkojes skirtumy tarp hipertrigliceridemijos
sukelto UP ir bet kurios kitos kilmés UP klinikinés iSraiskos bei iSei¢iy, nurodé statistiskai reik§Smingg

koreliacijg tarp ligos pradzios ir ligos sunkumo remiantis trigliceridy kiekiu kraujyje per pirma para
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[47]. Tokiy pacienty trigliceridy kiekis serume per maziau nei 24 val. nuo ligos pradzios atitinkamai
rastas 9,38 = 9,00 mmol/L, 11,90 + 9,02 mmol/L ir 16,47 = 11,75 mmol/L pacientams, sergantiems
lengvu, vidutinio sunkumo ir sunkiu hipertrigliceridemijos sukeltu UP. Taip pat tokiems pacientams
buvo fiksuotas reikSmingai didesnis pankreatinés nekrozés, infekcijos, organy nepakankamumo

daznis [47].

Diagnostika

Bet kurios etiologijos UP diagnozé patvirtinama esant 2 i§ 3 pozymiy: stiprus pilvo skausmas
epigastriumo srityje, kasos fermenty kiekio padidé¢jimas 3 kartus vir§ virSutinés normos ribos ir
radiologiniai UP poZymiai [7].

Siekiant jvertinti UP radiologinius poZymius ir jy sunkumo laipsnj, klinikinéje praktikoje
daznai kompiuterinés tomografijos (KT) duomenys yra jvertinami pagal du pagrindinius
kriterijus — kompiuterinés tomografijos sunkumo indeksa (KTSI, angl. computed tomography
severity index) ir modifikuota kompiuterinés tomografijos sunkumo indeksa (mKTSI, angl. modified
computed tomography severity index) [66]. KTSI vertina pankreatito sunkuma pagal kelis kriterijus,
jskaitant kasos uzdegimo sunkuma, kasos nekrozés laipsnj ir komplikacijas, tokias kaip
peripankreatinés skys¢iy sankaupos ar kasos pseudocistos. mKTSI yra supaprastinta originalaus
KTSI versija ir vertina pankreatito sunkumga pagal reikSmingus kriterijus, tokius kaip kasos uzdegimo
intensyvumas, kasos nekrozés laipsnis ir su komplikacijomis susije veiksniai, pavyzdziui,
peripankreatinés skysc¢iy sankaupos ar kasos pseudocistos, palyginti su originalia KTSI sistema, kuri

iSsamiau apima §iuos ir kitus vertinimo kriterijus (Lentelé 2) [66].

Lentele 2
Kategorija KTSI Balai mKTSI Balai
(KTSID) (mKTSI)
Kasos Normali kasa 0 Normali kasa 0
uzZdegimas Zidininis arba difuzinis 1 Vidiniai kasos pakitimai su/ | 2
kasos padidéjimas be uzdegimo

peripankreatiniame audinyje

Vidiniai kasos pakitimai | 2 Kasos/peripankreatinio 4
su uzdegimu skyscio susikaupimas arba
peripankreatriniame peripankreatiné audiniy
audinyje nekroze

18



Lentele 2 (tesinys)

* Vidutinis: 4—6 balai
* Sunkus: 7-10 baly

Vienos srities prastai 3
apibrézta skysciy
sankaupa arba flegmona
Dviejy ar daugiau sriciy | 4
prastai apibréztos
sankaupos arba dujy
susidarymas kasoje/salia
Kasos nekrozé | Nekroz¢ nenustatyta 0 Nekrozé nenustatyta 0
<30% 2 <30% 2
>30-50% 4 >30% 4
>50% 6
Komplikacijos | — — Skystis pleuros ertmgje, 2
ascitas, kraujagyslinés ar
parenchimos komplikacijos,
VT pazeidimas
Rezultatai * Lengvas: 0-3 balai * Lengvas: 0-2 balai

* Vidutinis: 4-6 balai
* Sunkus: 8-10 baly

Atsiradus jtarimui, jog UP galéjo sukelti hipertrigliceridemija, rekomenduojama kuo anks¢iau

nuo simptomy pradzios iSmatuoti trigliceridy kiekj kraujo serume, kadangi per pirmasias 48 valandas

tieck dél sumazéjusio paciento apetito ar badavimo, tiek dél paskirtos dietos gydymo istaigoje,

trigliceridy koncentracija kraujyje greitai sumazéja [2]. Siuo metu néra nustatyti vieningi

hipertrigliceridemijos sunkumo laipsniai, grindziami kraujo plazmos trigliceridy koncentracija, todél

Sios buklés sunkumo vertinimas gali skirtis priklausomai nuo gydymo jstaigos ir taikomos

klasifikacijos sistemos. Remiantis Europos endokrinology draugijos 2010 m. paskelbtomis gairémis,

hipertrigliceridemija gali biti klasifikuojama j keturis laipsnius (Lentel¢ 3) [88]. Vis délto, ribos,

nusakancios trigliceridemijos sukelto UP diagnoze, néra. Literatiiroje reik§minga rizika

hipertrigliceridemijos sukeltam UP siejama su 11,3 mmol/L riba [2, 7].

Lentele 3

Laipsnis

Trigliceridai plazmoje, mmol/l

Lengva hipertrigliceridemija

1,7-2,3 mmol/L

Vidutinio sunkumo hipertrigliceridemija

2,3-11,2 mmol/L
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Lentelé 3 (tesinys)

Sunki hipertrigliceridemija 11,2-22,4 mmol/L

Labai sunki hipertrigliceridemija >22,4 mmol/L

Vis délto, ne visais atvejais hipertrigliceridemija gali biiti pagrindinis ligos etiologinis
veiksnys, nes ankstyvos fazés metu lengvo ar vidutinio laipsnio trigliceridy padidé¢jimas gali biiti
nustatomas ir prie bet kurios kitos kilmés UP. Tai susije tiek su paciento savybémis (mitybos
jprociais, nutukimu, cukriniu diabetu ar nesaikingu alkoholio vartojimu), tiek su patofiziologiniais
mechanizmais [28].

UP atveju, nepriklausomai nuo etiologijos, serumo amilazés ir lipazés aktyvumas dazniausiai
biina padid¢jes. Taciau tyrimai rodo, kad pacientams, sergantiems hipertrigliceridemija, iy fermenty
koncentracija gali biiti klaidingai sumazéjusi, i§likti normos ribose arba tik nezymiai padidéti [2, 3].
Viena i§ galimy priezasCiy yra hipertrigliceridemijos sukelti méginio trikdziai fermenty aktyvumo
nustatymo metu, ypac kai trigliceridy koncentracija virsija 5,6 mmol/l. Kadangi kalorimetriniais
metodais nustatomas fermenty aktyvumas remiasi Sviesos absorbcijos pokyciais, serumo lipidy
patologinis Sviesos iSsklaidymas arba sugérimas gali lemti netikslius rezultatus, todél turéty buti
taikomas serijinis méginio praskiedimas [28]. Be to, fermenty koncentracija normos ribose arba tik
nezymiai padidéjusi gali reiksti, kad méginiai buvo paimti prie§ pasiekiant amilazés ir lipazes
aktyvumo pika. Amilazeé paprastai maksimaly lygj pasiekia per pirmasias 48 valandas, o lipazé — per
24 valandas, po kuriy jy koncentracija palaipsniui maze¢ja [66]. Del Siy veiksniy laboratoriniy
rezultaty interpretacija gali buti sudétinga, todél vertinant gautus rodiklius biitina atsizvelgti ne tik |

absoliucig fermenty koncentracija, bet ir j ligos stadija, kurioje buvo atliktas tyrimas [66].

Gydymas

Hipertrigliceridemijos sukelto UP pradinés gydymo taktikos nesiskiria nuo kity etiologijy
sukelto UP valdymo strategijy. Visuotinai paplitusias strategijas apima intraveniné skys¢iy infuzijos
skyrimas, adekvatus analgezijos uztikrinimas bei laikinas enterinio maitinimo ribojimas [64].

Infekcijy kontrolé nekrozinio UP metu islieka klinikiné problema, sukelianti letalias i3eitis,
todel diskutuojama apie enterinés mitybos nutraukimo poreikj aktyviuoju ligos periodu. Literatiiroje
vis dazniau dominuoja samprata, kad infekcijy Saltinis gali biiti bakterijos, patekusios j kasos audinius
i§ zarnyno dél virskinamojo trakto disfunkcijos [67, 68]. Sia disfunkcija lemia kompleksiniai
mechanizmai, kuriuos sudaro peristaltikos sutrikimai, bakterijy disbiozeé, zarnyno hipoperfuzija,
virSkinamojo trakto barjero pralaidumo padidéjimas bei bakterijy translokacija. Nenutraukiamas
mitybos skyrimas gali biiti gydymo biidas, mazinantis zarnyno vientisumo pazaida bei disfunkcija

[68]. 2021 metais publikuotas atsitiktiniy im¢iy kontroliuojamas daugiacentris PADI tyrimas pateiké
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jrodymuy, jog 18 karto taikomas peroralinis mazo riebumo kieto maisto skyrimas reik§mingai sumazino
pacienty, sergan¢iy lengvu ir vidutinio sunkumo UP, hospitalizacijos trukme bei su ja susijusias
iSlaidas. Nors Siame tyrime néra pateikta iSsami informacija apie skirta paros kalorijy kiekj ir
maitinimo rezimg, autoriai kvestionuoja tradiciskai taikoma ,,nil per os“ praktika, teigdami, kad
ankstyvas dietos skyrimas pacientams, sergantiems UP, yra galimas nelaukiant klinikiniy simptomy
iSnykimo ir nesiremiant specifiniais biocheminiais Zymenimis [69].

Nepaisant vienodo pradinio gydymo, literatiiroje yra apraSomi terapiniai metodai, skirti tik
hipertrigliceridemijos sukelto UP valdymui. Trumpalaikj gydymg Gimiuoju periodu apima insulino,
heparino skyrima, plazmaferezés taikymas, dideliy tiiriy hemofiltracija ir hemoperfuzija, o vélesniu
laikotarpiu rekomenduojama svarstyti papildoma lipidy kieki mazinantj nefarmakologinj ir
farmakologinj gydyma [2, 3].

Insulinas. Yra Zinoma, jog insulinas ne tik ver¢ia raumeny ir kepeny lgsteles gaminti
glikogeng bei riebaly lasteles gaminti riebalus, taciau ir dalyvauja aktyvinant LPL sinteze
riebaliniame ir raumeniniame audiniuose. Tai padeda paspartinti chilomikrony skaidyma, todél toks
veikimo mechanizmas gali padéti kontroliuoti tiek trigliceridemija, tiek glikemija [7]. Toks veikimas
ypa¢ naudingas pacientams, sergantiems cukriniu diabetu, kai dél insulino trikumo ar prastos
glikemijos kontrolés padidéja trigliceridy kiekis kraujyje. PrieSingai, nesergantiems diabetu tokia
infuzija turéty biti taikoma tik atrinktiems asmenims, kadangi Siuo metu néra patikimy tyrimy,
pagrindzianciy insulino skyrimg tokiems pacientams [7, 28].

Heparinas. Sgveikaudamas su endotelio lgstelémis, heparino veikimo mechanizmas yra
panasus ] insulino — skatina LPL i$siskyrima bei mazina trigliceridy kiekj kraujyje. Vis délto, irodyta,
kad Sis trigliceridus maZzinantis poveikis yra trumpalaikis, kadangi fermentams patenkus j kraujotaka,
kepeny receptoriai juos atpazjsta kaip Salintinas molekules [48]. Iprastai LPL kraujotakoje laisvai
necirkuliuoja, kadangi tvirtinasi prie endotelio pavirSiaus heparano sulfato proteoglikanais ir atlieka
hidrolize $alia trigliceridais turtingy lipoproteiny [3]. Heparino sukeltas staigus LPL mobilizavimas j
kraujotaka ir paSalinimas kepenyse lemia sumazéjusias LPL atsargas endotelio pavirSiuje, todel
sutrikdoma vietiné hidrolizé ir atsiranda fermento stoka. Dél laikino teigiamo poveikio, po kurio
veliau trigliceridemija atsinaujina, heparino vaidmuo laikomas kontraversiSku. Taip pat atsiranda
siilymy vengti heparino skyrimo, ypa¢ kasos nekrozés atveju, kadangi didé¢ja vidinio kraujavimo
kasg rizika [3, 8].

Plazmaferezé. Plazmaferezé, paSalindama trigliceridus, chilomikronus ir uzdegiminius
citokinus i3 kraujotakos, vieno seanso metu gali sumazinti trigliceridy koncentracija 50-80 % [8]. Sis
poveikis pasiekiamas per kelias valandas, todel, palyginti su kitomis gydymo strategijomis,
plazmaferezé yra veiksminga ne tik greitam hipertrigliceridemijos koregavimui, bet ir vietinio bei

sisteminio uzdegimo kontrolei. Nepaisant §iy pranaSumy, klinikinj §io metodo taikyma riboja iSsamiy
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tyrimy bei patikimy duomeny stoka, nagrinéjanti tiek procediiros techninius aspektus, tiek jos
ilgalaikius klinikinius rezultatus [2]. Be to, literatiiroje pateikiami duomenys islieka priestaringi, todél
Siuo metu néra vieningo sutarimo dél plazmaferezés naudos. Kai kurie specialistai rekomenduoja Sig
procediirg atlikti per pirmasias 24 valandas nepriklausomai nuo APACHE II jvercio, tuo tarpu kiti
tyrimai nerodo reik§mingo mirStamumo skirtumo tarp pacienty, kuriems plazmaferez¢ buvo taikyta
per pirmasias 36 valandas, ir ty, kuriems ji atlikta véliau — pra¢jus daugiau nei 36 valandoms [2, 8].

Pastaruoju metu bandoma iSsiaiskinti, kokie techniniai parametrai pagerinty pacienty iseitis —
duomenys rodo, kad pacienty mirtingumas buvo reik§mingai mazesnis taikant citrato antikoaguliacija
(1%) plazmaferezés metu, palyginti su heparino antikoaguliacija (11%) [49]. Heparino grupé¢je
dazniau pasitaiké sunkus pankreatitas (24% prie§ 14%), taCiau Sis skirtumas nebuvo statistiSkai
reik§mingas.

Kitas panaSus metodas yra dvigubos filtracijos plazmaferez¢, kuri taip pat galéty buti
inovatyvus terapinis metodas, skirtas hipertrigliceridemijos sukeltam UP gydyti. Si procediira
pagrista plazmos atskyrimu nuo kraujo naudojant filtracija, taciau, skirtingai nei jprastos
plazmaferezés atveju, pasalinta plazma néra pakeiciama Svieziai Saldyta plazma. Vietoj to naudojami
specializuoti filtrai, leidziantys selektyviai paSalinti tam tikras biologiSkai aktyvias medZziagas,
iskaitant lipoproteinus, trigliceridus ir uzdegimines molekules [50]. 2016 m. atliktas tyrimas
atskleidé, kad Sios procediiros taikymas sunkia UP forma sergantiems pacientams reikSmingai
sutrumpina hospitalizacijos trukme, o besimptomiams pacientams sumazina rizikg susirgti sunkia
ligos forma. Tyrimo autoriai hipertrigliceridemijg apibréze kaip trigliceridy koncentracija, virsijancia
56,5 mmol/L, ir nustate, kad taikant §] metoda pacientams buvo stebimas teigiamas gydymo efektas
be su gydymu susijusiy komplikacijy [50].

Nors plazmaferezés skyrimas gali buti veiksmingas tam tikry pacienty atvejais ir kai kuriais
aspektais pranokti alternatyvias terapines strategijas, taciau §i procediira gali sukelti komplikacijas.
Pagrindines su plazmaferezeés taikymu susijusias komplikacijas lemia centrinés veninés prieigos
poreikis, kuris gali siejamas su kraujavimu, infekcijomis, pneumotoraksu, kraujagysliy ar gretimy
anatominiy struktiiry pazeidimais. Vélesnis infuziniy tirpaly skyrimas gali didinti alerginiy reakcijy
rizikg [3]. Taip pat plazmaferezés prieinamumg tam tikruose gydymo centruose gali riboti dideli
procediiros kastai bei specifinés jrangos trikumas [3, §].

Vis délto, Amerikos afereziy draugijos gairése tvirtinama, jog hipertrigliceridemijos sukelto
UP atveju plazmaferezé gali biti taikoma, kai susiduriama su organy funkcijos sutrikimais ar
nepakankamumu, esant sunkiai ligos formai arba sisteminio uzdegimo paiiméjimui. Si rekomendacija
yra pripazjstama kaip III kategorijos rekomendacija, kuomet butinas individualus sprendimas [51].

Hemofiltracija ir hemoperfuzija. Nors kai kuriy autoriy laikomos kontroversiSkomis,

jvairiy tipy hemofiltracija ir hemoperfuzija vis dazniau jtraukiamos j hipertrigliceridemijos sukelto
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pankreatito gydymo metody sarasa [2, 8]. Vienas pirmyjy Siy metody efektyvuma vertinusiy tyrimy
buvo atliktas 2003 m., jo rezultatai parode¢, kad taikant nuolating vening filtracija su hemoabsorbcija
statistiSkai reikSmingai sumazeéjo trigliceridy koncentracija, interleukiny lygis ir APACHE II jvertis
[70]. Teigiami rezultatai taip pat pastebéti 2016 m. atliktame atsitiktiniy im¢iy kontroliuojamame
tyrime, kurio metu nustatyta, kad dideliy tiriy hemofiltracija yra efektyvesné¢ mazinant trigliceridy
koncentracijg kraujyje, palyginti su mazos molekulinés masés heparino ir insulino terapija. Be to, Sis
poveikis pasireiské greiCiau — atitinkamai per 9 valandas, palyginti su 48 valandomis [52]. Taciau
chirurginio jsikiSimo poreikio, vietiniy komplikacijy daznio, mirtingumo ar hospitalizacijos trukmés
skirtumai tarp grupiy nebuvo statistiS$kai reikSmingi.

Norint tiksliau apibrézti hemofiltracijos ir hemoperfuzijos vaidmenj, bitini i§samesni ir
nuosekliau organizuojami moksliniai tyrimai. Skirtingi pacienty jtraukimo kriterijai, tyrimy
metodologijos bei intervenciniy procediiry rezimai lemia prieStaringus rezultatus, todel Siuo metu Sie
gydymo metodai rekomenduojami tik tais atvejais, kai néra galimybés atlikti plazmaferezes [28].

Nefarmakologinis ir farmakologinis ilgalaikis hipertrigliceridemijos gydymas. Ilgalaikis
nefarmakologinis ir farmakologinis gydymas yra bitinas siekiant uZkirsti kelig dislipidemijos
komplikacijoms, jskaitant pasikartojan¢ius UP epizodus. Efektyvi gydymo strategija apima tiek
gyvenimo biido korekcija, tiek farmakoterapija, siekiant kontroliuoti trigliceridemija [2, 7, 88].

Nefarmakologinis gydymas yra pagrindinis ir svarbiausias komponentas gydant
hipertrigliceridemija, kuris susij¢s su gyvenimo budo korekcija [3, 8]. Deja, daznai kyla sunkumy
pasiekiant norimus rezultatus dé¢l vidiniy pacienty savybiy, Ziniy stokos, aplinkos veiksniy ir laiko
bei iStekliy trukumo. Norint pasiekti nefarmakologinio gydymo tikslus, svarbi atvira ir nuolatiné
komunikacija bei palaikymas, kurie padeda uzmegzti ry§j su pacientu. Siam procesui biitinas
individualizuotas ir i§samiai pritaikytas rekomendacijy teikimas, todél siekiant teigiamo gydymo
rezultato didele reik§me turi multidisciplininés komandos jsitraukimas [56]. Atsizvelgiant | tai, kad
tam tikri vaistai ir sveikatos buklés (Lentelé 4) gali reikSmingai padidinti trigliceridy koncentracija
kraujyje, svarbu, kad pacientai biity nuolat stebimi Seimos gydytojo, kuris atlikty reguliarius kraujo
ir biocheminius tyrimus ir, esant poreikiui, laiku nukreipty pas atitinkamus specialistus [3, 53, 87].
Dietologas ne tik gali suteikti Zinias apie mazai riebaly turin¢ig mitybg, bet ir padéti pacientui
formuoti tinkamus mitybos jprocius, kad buity pasiekta ilgalaikeé trigliceridy kontrolé. Endokrinologas
gali padéti uztikrinti tinkamg diabeto valdyma, o kardiologas jvertinti Sirdies ir kraujagysliy ligy
rizikg bei, prireikus, skirti atitinkamg gydyma [48]. Gyvenimo biido korekcija, apimanti sveika
mitybg, kiino masés mazinima, alkoholio vartojimo ribojima ir gretutiniy ligy kontrolg, yra biitina

ilgalaikio gydymo dalis [8, 56].
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Lentele 4

Vaistai

Biiklés

Estrogenai

Selektyviis estrogeny reabsorbcijos
moduliatoriai

Neselektyviis beta blokatoriai
Tamoksifenas

Furozemidas

Propofolis

Izotretinoinas

Atipiniai antipsichotikai
Antidepresantai

Antivirusiniai vaistai

Antsvoris/nutukimas

Metabolinis sindromas
Negydomas arba prastos kontrolés
cukrinis diabetas

Padidéjes alkoholio vartojimas
Hipotiroidizmas

Nefrozinis sindromas

Létin¢ inksty liga

Paraproteinemija

Autoimunings ligos (pvz. sisteminé

raudonoji vilklige)

Gliukokortikoidai Nerviné anoreksija
Ciklosporinas Sepsis
e Proteaziy inhibitoriai e NéStumas

e Tulzies riigsciy sekvestrantai

Mokslin¢je literatiiroje iSskiriami Sie farmakologiniai preparatai kaip rekomenduojamos

tyrimy rezultatais:

1. Fibratai ir statinai. Laikomi pirmos eilés vaistais, fibratai skirti dislipidemijai, o ypac
trigliceridemijai, gydyti. Nors fibratai jau daugiau nei keturis deSimtmecius sekmingai
naudojami hipertrigliceridemijai gydyti, jy poveikis maZzinant Sirdies ir kraujagysliy ligy
vaisty taikymo tikslas dazniausiai yra labai didelés trigliceridy koncentracijos sukelto UP
prevencija [87]. Naujausias vaistas, sukéles tyréjy susidoméjima, buvo pristatytas 2017
metais — selektyvus PPAR—a receptoriy, dalyvaujanciy lipidy apykaitoje, moduliatorius
sumazino lipidy kiekj, taciau, vis délto, neturéjo teigiamos itakos Sirdies ir kraujagysliy
sistemos jvykiy skaiciui pacientams, sergantiems 2 tipo cukriniu diabetu ir dislipidemija
[54]. Siekiant sustiprinti lipidus mazinantj poveikj, kartu su fibratais gali buti skiriami
statinai. D¢l silpno poveikio | trigliceridy mazinimg statinai néra tinkami monoterapijai,

taciau bendras veikimas kartu su fibratais pasireiSkia sinergizmu.
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2. Niacinas. Anksc¢iau kuriy autoriy iSskirtas kaip antros eilés gydymo pasirinkimas,
niacinas vis dazniau uzleidzia vieta naujos kartos gydymo galimybéms. Tai lemia ribotas
gydymo efektas bei apraSomos daznos nepageidaujamos reakcijos vartojant dideles dozes,
pavyzdziui, veido raudonis, niezulys, virSkinimo trakto sutrikimai, kepeny fermenty
padidéjimas [48]. Vis délto, kai kity gydymo budy nepakanka arba jie blogai toleruojami,
Sis preparatas kartais vis dar gali bati skiriamas hipertrigliceridemijos kombinuotam
gydymui.

3. Omega-3 riebaly ragstys. Nors netinkamos monoterapijai, taciau omega—3 riebaly
rugstys gali biiti skiriamos kombinacijoje su kitais preparatais. Tai yra polinesociosios
riebaly riigstys, i§ kuriy svarbiausios yra alfa—linoleno riigStis (ALA), eikozapentaeno
rugstis (EPA) ir dokozaheksaeno rugstis (DHA). Organizmas $iy riig§¢iy negali pats
susintentinti, todel svarbu uztikrinti omega—3 riebaly riig§¢iy vartojimag — ALA gausu
augaliniuose aliejuose, o EPA ir DHA randamos zuvyje ir jiiros gérybése [7, 87].
Mokslingje literatiiroje vyrauja nuomoné, kad omega-3 riebaly riigStys yra naudingos
pacientams, sergantiems hipertrigliceridemija, nes be trigliceridy kiekio mazinimo, jos
taip pat gali prisidéti prie Sirdies ir kraujagysliy ligy rizikos mazinimo didelés
kardiovaskulinés rizikos grupés pacientams [55].

4. Naujos kartos terapija. Naujos kartos hipertrigliceridemijos gydymo strategijos apima
antisensinius oligonukleotidus, mazy molekuliy inhibitoriy, monokloniniy antikiiny
taikyma bei geny terapijos galimybes. Sios inovatyvios terapijos yra nukreiptos j
specifinius lipidy apykaitos taikinius, siekiant efektyviai sumazinti trigliceridy
koncentracijg kraujyje ir valdyti paveldétus lipidy apykaitos sutrikimus, tokius kaip LPL
truikumas. Nepaisant daug zadanciy tyrimy rezultaty, $iy metody klinikinis taikymas vis
dar susiduria su i$8ukiais — daznai pastebima trumpalaiké terapiné nauda ir auksSta gydymo
kaina [7, 56]. D¢l $iy priezas¢iy vis daugiau démesio skiriama tolesniems moksliniams
tyrimams, atliekamiems tiek ikiklinikiniuose, tiek klinikiniuose etapuose. Tikimasi, kad
ateityje naujos kartos hipertrigliceridemijos gydymas taps vis labiau personalizuotas,

atsizvelgiant | paciento genetinius ir metabolinius ypatumus [7].

Prognozé

Tiksliy duomeny apie dabartinj lengvos ir sunkios eigos bendrg UP atvejy pasiskirstyma néra
pakankamai, nes epidemiologiniai rodikliai skiriasi priklausomai nuo tiriamos populiacijos ir taikomy
diagnostikos kriterijy [1]. Vis délto, mokslinéje literattiroje dazniausiai remiamasi duomenimis, pagal

kuriuos mazdaug 80% ligos atvejy yra lengvi, o 20% — sunkiis [63]. Tiems, kuriems UP sukélé
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hipertrigliceridemija, dazniausiai pavyksta pasveikti ir sugrjzti j jprasta gyvenimo ritma [6, 7, 13].
Per pirmasias 48 valandas Siems pacientams spar¢iai sumazéja trigliceridy koncentracija kraujo
serume, o iSnykus skausmui ir stabilizavusis vir§kinamojo trakto veiklai, galima skirti mazai riebaly
turinCia dieta [2].

Sunkaus laipsnio UP, jskaitant hipertrigliceridemijos sukelta, gali lemti sunkias
komplikacijas, kurios galima skirstyti j pankreatines ir sistemines (Lentel¢ 5) [64]. Ankstyvos mirtys,
pasireiskiancios per pirmgasias dvi savaites, dazniausiai yra susijusios su organy nepakankamumu, o
velesnés mirtys dazniausiai kyla dél sepsio, susijusio su infekuota nekroze, arba dél kity sterilios

nekrozes sukelty komplikacijy [71].

Lentele 5

Pankreatinés komplikacijos

Sisteminés komplikacijos

e Abscesas

e Riebaly nekrozé

e Kraujavimas

e Infekuota nekrozé

e Pseudocistos susidarymas

e Sterili nekrozé

Uminis inksty nepakankamumas
Uminis kepeny nepakankamumas
Kvépavimo distreso sindromas
ISplitusi intravaskuliné koaguliacija
Encefalopatija

Zarnyno iSemija

e Hipokalcemija
e ParalyZinis zarnyno nepraeinamumas

e Sokas

Ankstesnése studijose buvo teigiama, jog hipertrigliceridemijos laipsnis neturi reik§mingos
jtakos nei pankreatito sunkumui, vertinamam pagal APACHE II baly sistema, nei pacienty
galutiniams klinikiniams rezultatams [56, 57]. Taciau naujausi moksliniai tyrimai keicia $j pozilri,
formuodami naratyva, kad pacientai, sergantys hipertriglicerideminiu pankreatitu, dazniau patiria
sunkesne ligos eiga, palyginti su tais, kuriems UP iSsivysto dél kity etiologiniy veiksniy [16, 58]. Be
to, jrodyta, kad didesnis dislipidemijos laipsnis Siems pacientams yra susij¢s su reikSmingai didesne
komplikacijy ir organy nepakankamumo rizika, ilgesne hospitalizacijos trukme bei padidéjusiu
mirtingumo rodikliu [45, 46]. Tokie duomenys pabrézia bitinybe iSsamiau analizuoti
hipertrigliceridemijos vaidmenj UP patogenezéje ir klinikinéje eigoje.

Vis didesnio démesio sulaukia hipertrigliceridemijos sukelto UP ankstyvyjy prognostiniy
faktoriy nustatymas, kuris galéty prisidéti prie efektyvesnés ligos prevencijos ir gydymo. Manoma,

kad C reaktyvaus baltymo (CRB), eritrocity apimties variacijos (RDW) rodikliai ir nekrozés lygis
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gali buti nepriklausomi veiksniai, lemiantys ligos progresavimg [61]. Be to, CRB gali biti
naudojamas kartu su albuminu, nes Siy rodikliy santykis teigiamai koreliuoja su Atlantos
klasifikacijos jvertinimu, hospitalizacijos trukme bei ENG [63]. Sis tyrimas pasizymi pigumu ir
neinvaziSkumu, o jo apskaiCiuotas jautrumas siekia 92,1 %, tuo tarpu specifiSkumas — 58%.
Pacientams, kuriy CRB/albumino santykis buvo >16,28, mirties rizika buvo 19,3 karto didesn¢, todél
tokiy pacienty 1, 3 ir 5 mety iSgyvenamumo rodikliai buvo reikSmingai mazesni [63]. Nepaisant Siy
rezultaty, pripazjstama, jog vis dar triikksta iSsamiy daugiacentriy tyrimy, kurie galéty pagristi Siy

rodikliy taikyma kaip prognostiniy faktoriy klinikinéje praktikoje.

Prevencija

Moksliniai tyrimai rodo, jog bendra pasikartojancio UP rizika po pirmojo epizodo siekia apie
10-30%, priklausomai nuo ligos etiologijos [3, 60]. Pakartotinés hospitalizacijos, gyvenimo kokybés
blogéjimas ir rizika létinés formos i$sivystymui didina ligos nasta, todé¢l prevencinés priemoneés yra
itin svarbios siekiant sumazinti tiek ligos atsiradimo, tiek pasikartojimo tikimybe [60]. Kompleksinis
prevencijos modelis apima pirming, antring ir treting prevencija, orientuota i etiologiniy veiksniy
identifikavimg bei jy valdyma, siekiant iSsaugoti gyvenimo kokybe [6, 9].

D¢l padidéjusios kardiovaskuliniy ligy ir pankreatito rizikos, hipertrigliceridemija sergantys
pacientai yra ypac¢ pazeidziami, tod¢l ankstyva Siy asmeny diagnostika laikoma pirmuoju Zingsniu
igyvendinant prevencijg. Siekiant nustatyti specifines pacienty grupes, kurios yra labiau
pazeidziamos dél Sio rizikos veiksnio, 2019 m. atliktas tyrimas parod¢, jog pakartotiniai
hipertrigliceridemijos sukelto UP epizodai daZniau pasireiSkia jaunesniems pacientams, kuriems
nepavyksta kontroliuoti trigliceridy kiekio ir kurie piktnaudziauja alkoholiu [59]. Nors 75% tiriamyjy
sirgo cukriniu diabetu, taCiau tai nebuvo pagrindinis veiksnys, lemiantis pankreatita — ryski
hipertrigliceridemija ir nes¢kminga trigliceridy kiekio kontrol¢ buvo nustatyti kaip nepriklausomi
ilgalaikiai pasikartojanCio pankreatito prognostiniai veiksniai. Tai formuoja naratyva, kad
nekoreguojama hipertrigliceridemija, nepriklausomai nuo jos kilmés — genetinés ar antriniy veiksniy
— turi itin reikSmingg jtaka ligos atkryCiams, todél prioritetinis démesys turi biiti skiriamas biitent Sios
buklés valdymui [59].

Sistemingas trigliceridy kontrolés steb¢jimas yra pagrindiné priemong, uztikrinanti ankstyva
pacienty, kuriems kyla potenciali ligos komplikacijy rizika, identifikavimg. Tai patvirtina
retrospektyvinio kohortinio tyrimo, atlikto JAV, rezultatai, kurie parod¢, kad trigliceridy matavimai
po UP epizodo buvo susije su padidéjusia ligos atsinaujinimo rizika [60]. Ypatingas démesys
skiriamas ambulatorinés dislipidemijos kontrolei, nes nustatyta, jog trigliceridy steb¢jimas per

pirmasias 30 dieny po iSraSymo i$ ligoninés reikSmingai prisideda prie geresnés pradingés trigliceridy
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koncentracijos valdymo. Vis délto, tyrimo rezultatai rodo, kad hipertriglicerideminio pankreatito
stebésena po tUminés fazés daznai néra pakankamai nuosekli — pakartotinis trigliceridy lygio
ivertinimas per 30 dieny po iSraSymo is ligoninés buvo atliktas tik 38 % tirty pacienty. Todél, siekiant
uztikrinti veiksmingesng¢ klinikine praktika, buitina ne tik laiku identifikuoti hipertrigliceridemija kaip
reik§mingg rizikos veiksnj, bet ir tobulinti pacienty stebésenos bei iStyrimo strategijas, kurios leisty
optimizuoti antrinés prevencijos priemones [60].

Sios ligos prevencijoje démesys turi biiti skiriamas ne tik efektyviai kontroliuojant trigliceridy
koncentracija, bet ir valdant kitus su rizika susijusius veiksnius, tokius kaip metabolinis sindromas,
cukrinis diabetas, nesaikingas alkoholio vartojimas bei rukymas [6, 9]. Vyrauja poziiris, kad
multidisciplininé specialisty komanda yra svarbi pacienty gydymo dalis, ypac tais atvejais, kai ji dirba
kartu su pacientu, sudarydama individualizuotas gydymo strategijas, apimancias svorio, mitybos ir
gretutiniy ligy kontrolés rekomendacijas. Manoma, kad veiksminga pirminés ir antrinés
hipertrigliceridemijos rizikos veiksniy korekcija bei jy nuolating priezitira gali reikSmingai prisidéti
prie paciento sveikatos raStingumo didinimo, taip maZzinant hospitalizacijy daznj ir efektyviai

mazinant ligos nasta [1].

Néstumas ir trigliceridemijos sukeltas iiminis pankreatitas

Dél galimy sunkiy komplikacijy motinai ir vaisiui, vis dazniau atkreipiamas démesys, kad UP
gali buti viena i§ pilvo skausmo priezas¢iy néStumo ir pogimdyminiu laikotarpiais. Pastaraisiais
metais did¢jantis metabolinio sindromo paplitimas tarp vaisingo amziaus motery gali turéti jtakos
Sios ligos daznio pokyciams, nes pagrindiniai jo komponentai — nutukimas, dislipidemija ir
atsparumas insulinui — yra reik§mingi UP rizikos veiksniai [72, 73]. Be to, duomenys rodo, kad
metabolinis sindromas gali buti susijes ir su individualiais nésciosios reprodukciniais veiksniais,
tokiais kaip amzius pirmojo gimdymo metu, gimdymy skaicius bei su néStumu susij¢ metaboliniai
poky¢iai, kurie gali lemti nutukima, 1étinj uzdegima ir didesne rizika susirgti Sirdies ir kraujagysliy
ligomis [72]. Nors UP daznis néStumo metu nesiskiria nuo bendrosios populiacijos, apskai¢iuota, jog
po gimdymo jis reikSmingai iSauga — ypac per pirmuosius SeSis ménesius [74]. Atlikta rezultaty
analiz¢ parodé, jog atvejy skaiCius per pirmajj pusmet] iSaugo nuo 20,02 iki 95,4 atvejy 100 000
néséiyjy per metus. Sis rodiklis islieka didesnis ir per pirmuosius dvejus metus po gimdymo, palyginti
su moterimis, kurios nebuvo néscios [74].

UP - reta, bet pavojinga imaus pilvo skausmo prieZastis néstumo metu, dazniausiai susijusi
su tulzies puslés akmenlige, dislipidemija ar alkoholio vartojimu. D¢l nuolat tobul¢jancios
diagnostikos tikslus ligos paplitimas néra Zinomas, tod¢l jvairiy Saltiniy duomenimis Tmaus
pankreatito daznis svyruoja nuo 1 atvejo per 1 000 iki 12 000 nésciyjy [75]. Hipertrigliceridemijos

sukeltas UP nésciosioms pasitaiko kur kas reciau ir dazniausiai pasireiSkia trediajame néStumo
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trimestre, kai hormoniniai poky¢iai stipriai veikia lipidy apykaita. Esant nepakankamoms organizmo
kompensacinéms galimybéms, trigliceridy koncentracija kraujyje gali pasiekti kritinj lygj, del kurio
iSsivysto kasos uzdegimas bei su juo susijusios komplikacijos [76].

Normalaus néstumo metu lipidy koncentracija did¢ja palaipsniui, pasieckdama savo pika prie§
pat gimdyma [76]. Pirmajame trimestre néSc¢iosios organizme padid¢ja insulino receptoriy kiekis ir
organizmo jautrumas insulinui, paspartinama gliukozés gamyba bei aktyvinama LPL, kuri padeda
jsisavinti trigliceridus. Padidéjes hormony kiekis, jskaitant estrogena, insuling ir progesterona, skatina
lipogeneze, todél jvyksta adipocity hipertrofija ir kaupiasi riebalai [76, 77]. Antroje néStumo puseje
iSsivysto atsparumas insulinui ir pradedama skatinti lipolizé, o tai salygoja riebaly sankaupy
mazéjima. Toks katabolinis procesas zenkliai padidina lipidy kiekj kraujyje (Lentelé 6) [76, 77].
Manoma, jog antrgjj ir trecigjj trimestra prie lipidy, o ypac trigliceridy, kiekio padidéjimo taip pat
sinergistiskai prisideda padidéjes estrogeny kiekis. Vienas i$ estrogeny poveikiy yra LPL aktyvumo
slopinimas, dél kurio sparciai didéja nehidrolizuoty trigliceridy kiekis kraujyje [75, 76]. Kitas
veikimo mechanizmas susij¢s su padidéjusiu trigliceridy kiekiu, kadangi jy pernesime j audinius
dalyvauja LMTL. Reaguodamos j padidéjusj trigliceridy kiekj, kepenys spartina LMTL gamyba.
Véliau jie palaipsniui virsta MTL, kurie yra susij¢ su padidéjusia aterosklerozés ir Sirdies bei
kraujagysliy ligy rizika [75]. Tokie lipidy koncentracijy pokyciai yra biitini vaisiaus vystymuisi, nes

jie atlieka svarby vaidmenj lgsteliy membrany formavimesi bei organogenezés procesuose [76].

Lentelé 6
Pirmas né§tumo Antras néStumo Trecias néStumo
trimestras trimestras trimestras
Riebaly sankaupos Did¢ja Did¢ja Mazéja
Bendras cholesterolis Maze¢ja Didé¢ja Didé¢ja
Trigliceridai Didé¢ja Labai didéja Labai didéja
MTL Maze¢ja Didé¢ja Didé¢ja
DTL — Didé¢ja Maze¢ja

Tai, jog dislipidemija néStumo metu gali biiti pavojinga biikleé, buvo iSanalizuota ir paskelbta
2020 m. JAV tyrime, kuris sieké nustatyti néStumo jtaka moters kardiovaskulinei sveikatai. Tyrimas
atliktas remiantis 1999-2014 m. 20—44 mety amZziaus motery duomenimis, o motery sveikatai vertinti
panaudotos Amerikos Sirdies Asociacijos isleistos ,,7 paprasty gyvenimo etapy® gairés [78]. Sias
gaires apima mitybos, fizinio aktyvumo, nertikymo, kiino masés indekso (KMI), kraujospudzio,
bendro cholesterolio kiekio kraujyje ir gliukozés nevalgius jvertinimas. Tyrimo rezultatai parode, jog

nésciyjy, kuriy pirmajj néstumo trimestra lipidy kiekis buvo normos ribose, nustatyta buvo 80,7%, o
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trecigji néStumo trimestrg tokiy tiriamyjy sumazejo iki 15,5% [78]. Taip pat nésc€iosios, lyginant su
negimdziusiomis moterimis, turé¢jo blogesnj kardiovaskulinés sveikatos jvertinima, kurj lémé mazas
fizinis aktyvumas ir didelis bendrojo cholesterolio kiekis kraujyje. Pabréziama, jog atmetus bendrojo
cholesterolio kiekio kraujyje vertinima, tiek aukstas, tiek Zemas kardiovaskulinés sveikatos
jvertinimai nés¢iosioms buvo nustatomi rec¢iau. Tai atkreipia démes;j | sistemingos tyrimy kontrolés
ir prevenciniy priemoniy svarbg, kadangi tokie rezultatai parodo bendrojo cholesterolio kiekio
kraujyje vaidmenj lemiant pacienciy priklausomumg atitinkamai rizikos grupei. Dislipidemija
néStumo metu susijusi ne tik su galimomis néStumo ir vaisiaus komplikacijomis, tokiomis kaip
preeklampsija, prieslaikinis gimdymas ar makrosomija, bet ir su nésciosios sveikatos sutrikimais [76].
Pastarieji gali pasireiks$ti imiu laikotarpiu, ir sglygoti UP, arba turéti ilgalaikiy pasekmiy, didindami
Sirdies ir kraujagysliy ligy rizika.

Vis dazniau tyrin¢jami rasés nulemti genetiniai veiksniai ir jy jtaka dislipidemijai néStumo
metu bei po jo, taCiau Siy veiksniy sgveika dar néra pilnai suprasta. 2022 m. Norvegijoje atliktas

iSilginis tyrimas, apémes 823 sveikas néscigsias, 1§ kuriy 59% sudaré etniniy mazumy atstoves,

.....

.....

lipidy padidéjimas buvo mazesnis nei vakary europieciy. Po gimdymo trigliceridy ir didelio tankio
lipoproteiny (DTL) cholesterolio kiekiai sumazéjo visose grupése, taciau MTL cholesterolio
koncentracija padidéjo, idskyrus afrikie¢iy kilmés moteris. Sie duomenys rodo, kad afrikie¢iy kilmés
moteriys gali turéti genetiniy faktoriy, apsauganciy nuo lipidy svyravimy, taciau reikalingi papildomi
laboratoriniai ir genetiniai tyrimai, kad biity patvirtintos Sios prielaidos [79].

Rizikos faktoriai, sglygojantys hipertrigliceridemijos sukelta nés¢iyjy UP, iSlieka tokie patys,
kurie pasitaiko nenés¢ioms moterims. Pirming hipertrigliceridemija turin¢ios pacientés susiduria su
didesne UP rizika tiek néStumo, tick nenéstumo laikotarpiu, kadangi jgimti genetiniai faktoriai lemia
nuolatinius lipidy apykaitos sutrikimus [73]. Genetiniy faktoriy poveiki gali sustiprinti antriniai
rizikos veiksniai, kurie jprastai yra jgyti gyvenimo eigoje. Antrin¢ hipertrigliceridemija daznai
nustatoma esant jvairioms létinéms biikléms, tokioms kaip nutukimas, metabolinis sindromas,
nekontroliuojamas cukrinis diabetas, 1étinis alkoholio vartojimas arba tam tikry vaisty vartojimas,
kuriy Salutinis poveikis yra lipidy kiekio padidéjimas [80]. Planuojant néStuma, rekomenduojama
kontroliuoti antrinius UP sukelian¢ius veiksnius, gyvenimo biido korekcijomis, létiniy ligy kontrolés
uztikrinimu ir vartojamy vaisty vertinimu. Svarbu atkreipti démesj ne tik i vaistus, didinancius lipidy
kiekj kraujyje, bet ir j tuos, kurie jj mazina, kadangi duomenys apie Siy vaisty sauguma néStumo metu
yra prieStaringi, todél jy vartojimas grieztai nerekomenduojamas [80].

Neéstumo metu timiniy pilvo ligy jvertinimas tampa sudétingesnis, nes skausmas gali imituoti

kitas ligas, o padidé¢jusi gimda pakeicia vidaus organy anatoming padéti, todel gali maskuoti svarbius
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simptomus [80]. Svarbu atmesti ne tik Gimius susirgimus, kuriems biidingas pilvo skausmas —
apendicitas, cholecistitas, pielonefritas, miokardo infarktas, bet ir akuSerines komplikacijas, tokias
kaip preeklampsija, HELLP sindromas, placentos atSoka ar gimdos plySimas. Did¢jant néStumo
trukmei ir augant gimdai, tampa vis sunkiau greitai ir tiksliai nustatyti skausmo lokalizacija, todél
nésciosios skundai ne visada atitinka apzitiros metu nustatytus duomenis [80].

Neésciyjy UP diagnostika, remiantis fizine apZiiira, laboratoriniais ar vaizdiniais tyrimais, yra
apsunkinta dél aiSkiy vertinimo kriterijy stokos. Vienas pagrindiniy bet kurios etiologijos UP
diagnostikos kriterijy nenés¢ioms pacientéms yra radiologiniai ligos poZymiai, nustatomi atliekant
pilvo organy echoskopija arba KT. D¢l galimos vaisiaus apSvitos KT nésciosioms néra laikoma
saugia, todél pirmenybé teikiama pilvo ultragarsiniam tyrimui [76]. Vis délto, dél subjektyvumo
interpretuojant dinaminj vaizda, echoskopijos tikslumas nustatant kasos audinio pokycius gali biiti
ribotas, todé¢l esant diagnostiniam neapibréztumui ar jtariant komplikacijas gali biiti svarstomas
magnetinio rezonanso tomografijos atlikimas. Atsizvelgiant j vaizdinés diagnostikos apribojimus,
ligos nustatymas gali uztrukti, todél svarbu jvertinti visas prieinamas diagnostines priemones siekiant
kuo anksc¢iau patvirtinti diagnozg¢ ir pradéti tinkama gydyma [76, 80].

Siekiant efektyviai gydyti nés¢iyjy UP, intensyviau ieSkoma ankstyvyjy biomarkeriy, kurie
atliecka svarby vaidmenj nustatant ligag pradinéje stadijoje ir vertinant galimg jos progresavima.
lipaz¢ ir DTL cholesterolis galéty buti naudingi kaip prognostiniai rodikliai. Pavyzdziui, vieno tyrimo
metu nustatyta, kad lipazé yra tik dalis 1§ ankstyvyjy biomarkeriy grupés ir vien jos tyrimo rezultato
nepakanka, jog biity galima patikimai nuspéti, ar nés¢iajai i$sivystys UP [81]. Kito tyrimo metu
apskaiCiuota neutrofily ir limfocity santykio apatiné ribin¢ verté, kuri yra 4,1, rodo gerus
diagnostinius rodiklius nés¢iyjy UP diagnozuoti. Sio tyrimo jautrumas siekia 71,4%, o specifiskumas
— 100%. Taip pat buvo nustatyta reikSminga koreliacija tarp Sio santykio ir CRB bei gliukozes kiekio
[82].

Nésciyjy hipertriglicerideminio UP gydymas nesiskiria nuo bendrosios populiacijos gydymo
principy, taciau gali buti koreguojamas atsizvelgiant | galimg poveikj vaisiui bei teratogenezés rizika
[76]. Kadangi iki Siol néra aiskiai nustatyta trigliceridy koncentracijos riba, susijusi su padidéjusia
iminio pankreatito rizika néStumo metu, tai apsunkina gydymo efektyvumo vertinimg ir klinikiniy
sprendimy priémima. [prastai taikomas kompleksinis gydymas, susidedantis i§ intensyvios infuzinés
terapijos, kuri derinama su mazai riebaly (<20%) turincia dieta bei omega—3 riebaly rigs¢iy papildais
[76]. Ypac svarby vaidmenj Siame kontekste atlicka ankstyvas maitinimas, kurj rekomenduoja
Amerikos parenterings ir enterinés mitybos draugija, nes jo taikymas gali padéti sumazinti infekciniy
komplikacijy, nekrozés ir mirtingumo rizika [83]. Tuo tarpu farmakologiné terapija fibratais ar

niacinu néra placiai rekomenduojama del patikimy duomeny stokos, todél Sios gydymo priemonés
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priskiriamos C lygio rekomendacijoms [76, 83]. Akcentuojama, kad optimaliai gydymo taktikai
parinkti ir pacientés biiklei valdyti biitina multidisciplininé gydytojy komanda, j kurig jtraukiami
ginekologai, chirurgai, gastroenterologai ir radiologai [75].

Iprastinis bazinis gydymas gali lemti pernelyg léta trigliceridy koncentracijos mazé¢jima
sunkiais atvejais, o tai gali didinti néStumo komplikacijy rizika. Tokios buklés kaip preeklampsija ar
prieslaikinis gimdymas gali i$sivystyti dél placentos hipoksijos ir (arba) hipoperfuzijos, kurios kyla
del ilgalaikio uzdegiminio atsako ir sutrikusios kraujotakos [84]. Kai kuriy autoriy teigimu,
plazmaferezés taikymas gali biiti veiksmingas trigliceridy ir chilomikrony pasalinimui bei sisteminio
uzdegimo mazinimui per kelias valandas, o tai gali prisidéti prie geresniy pacienciy gydymo rezultaty
[76, 80, 84]. Kreseéjimo rodikliy stebésena ir tinkama jy korekcija yra svarbi siekiant iSvengti chorio—
decidualinio kraujavimo. Plazmaferezés taikymo taktika turéty biiti vertinama specialisty komandos,
atsizvelgiant j plazmos hipoosmoliariSkumo ir metabolinés alkalozés rizika, galin¢ig sukelti placentos
hipoperfuzija bei vaisiaus hipoksija, taip pat j vaisiaus hipogamaglobulinemija, didinancia
perinataliniy infekcijy tikimybe [84].

UP néStumo metu tampa vis labiau reikSminga klinikine problema, nes kelia grésme ne tik
motinos ir vaisiaus sveikatai, bet ir iSrySkina etines dilemas. Nepriklausomai nuo ligos kilmés, Si
buklé siejama su mazdaug 3% motinos mirtingumu bei 12,3% vaisiaus netekimo rizika [85]. Nors
dazniausiai UP diagnozuojamas tre¢iajame néStumo trimestre, o didZiausias vaisiaus Zities daznis
fiksuojamas pirmajame trimestre, autoriy teigimu, tyrimy duomenys leidzia manyti, kad Si
komplikacija susijusi su hipertrigliceridemine pankreatito forma [85]. Tuo tarpu Nacionalinés lipidy
asociacijos eksperty nuomone, jog moterims, turin€ioms genetisSkai patvirtinta LPL trukumg ir
ketinanCioms pastoti, surogatiné motinysté gali biiti svarstytina kaip viena i§ alternatyvy [86].
Pripazjstama, jog jstatymy ir aiSkiy klinikiniy gairiy trukumas apsunkina optimalaus gydymo ir
reprodukciniy sprendimy priémima, todél bitini tolesni moksliniai tyrimai ir diskusijos, siekiant

uztikrinti tiek motinos, tiek vaisiaus gerove [85, 86].

REZULTATU APIBENDRINIMAS

Hipertrigliceridemijos sukeltas UP yra sudétinga klinikiné buklé, kelianti diagnostinius ir
nepakankamai kontroliuojamas, jis gali lemti pasikartojancius ir komplikuotus ligos epizodus, kurie
reik§Smingai pablogina pacienty gyvenimo kokybe. Hipertrigliceridemija, pripazjstama treciuoju
pagal daznj UP etiologiniu veiksniu, sulaukia vis didesnio démesio dél vis platesnio jos patogenezés
supratimo. Vis daugiau tyrimy atskleidzia, kad §i buklé gali biiti ne tik paveldima, bet ir nulemta

daugelio tarpusavyje saveikaujanciy veiksniy. Pripazjstama, kad nepaisant taikomo gydymo, daliai
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pacienty hipertrigliceridemija iSlieka nekontroliuota, o tai reikSmingai didina pankreatito ir kity
komplikacijy rizika. Epidemiologiniai duomenys atskleidzia augantj hipertrigliceridemijos sukelto
UP daznj, ypa¢ Kinijoje, kur §is pokytis siejamas su gyvenimo biido ir mitybos jpro¢iy kaita. Tuo
tarpu sergamumas Europoje hipertrigliceridemijos sukeltu UP apima nuo 10% iki 19% sunkia
hipertrigliceridemija serganciyjy pacienty.

Nors UP gydymo principai i§ esmés nesikei¢ia nepriklausomai nuo jo kilmés, vis daugiau
moksliniy darby fokusuojasi | specifinés terapijos paieska, skirta butent hipertrigliceridemijos
sukeltam pankreatitui. Tai siejama su padidéjusia rizika sunkesnei ligos eigai, ilgesnéms
hospitalizacijoms ir daznesnémis komplikacijomis, lyginant su kitomis UP etiologijomis, todél
ieSkoma efektyvesniy gydymo metody.

Pasikartojan¢io UP rizika po pirmojo epizodo siekia apie 10-30%, priklausomai nuo
etiologiniy veiksniy, tod¢l prevencinés priemonés, apimancios ne tik ligos atsiradimo, bet ir
pasikartojimo mazinima, yra biitinos. Svarbus démesys turi biiti skiriamas etiologiniy veiksniy, tokiy
kaip alkoholio vartojimas, rikymas, mitybos jproc€iai ir gretutiniy ligy kontrol¢, korekcijai, nes tai
gali prisidéti ne tik prie ligos prevencijos, bet ir jai esant slopinti progresavimag bei peré¢jima i léting
formg. Hipertrigliceridemija, kaip reikSmingas rizikos veiksnys, turi didele jtaka pankreatito
pasikartojimo daZniui, todél ypa¢ svarbu ankstyvai diagnostikai ir veiksmingam trigliceridy kontrolés
steb¢jimui. Tyrimai rodo, kad sistemingas trigliceridy lygio kontrolé, ypac per pirmasias 30 dieny po
UP epizodo, gali zymiai sumaZinti ligos atsinaujinimo rizikg. Nors pastangos siekiant kontroliuoti
trigliceridy koncentracija yra svarbios, taip pat biitina valdyti kitus rizikos veiksnius, tokius kaip
metabolinis sindromas, diabetas ir gyvenimo biido jprociai, jskaitant alkoholio vartojimg ir rukyma.

Nors hipertrigliceridemijos sukeltas UP daZniau pasireiSkia jaunesnio amZiaus vyrams,
turintiems auksta KMI ir besilaikantiems riebesnés mitybos, pastaruoju metu vis daugiau démesio
skiriama Sios ligos pasireiSkimui né$¢iosioms. Susiriipinimg Sia problema skatina ne tik jos sgsajos
su mazdaug 3 % motinos mirtingumu ir 12,3 % vaisiaus netekimo rizika, bet ir diagnostikos issukiai,
kylantys dé¢l plataus diferencinés diagnostikos spektro, riboty tyrimy galimybiy néStumo metu ir
apsunkintos fizinés apZziiiros, kurie lemia ilgesn;j ligos nustatymo laikg. Kaip vieng i§ pavojy autoriai
jvardina augantj metabolinio sindromo paplitimg vaisingo amZziaus moterims, kuris gali turéti jtakos
UP daznio poky¢iams, nes §io sindromo komponentai yra reikSmingi Sios ligos rizikos veiksniai.
Tyrimai rodo, kad nors UP daznis né§tumo metu atitinka bendrosios populiacijos rodiklius, po
gimdymo jis reikSmingai iSauga per pirmuosius Sesis ménesius ir iSlieka aukStesnis per pirmuosius
dvejus metus, palyginti su moterimis, kurios nebuvo nés¢ios. Be to, nésciyjy kardiovaskulinés
sveikatos rodikliai daznai yra prastesni nei negimdZziusiy motery, o tai kelia susiripinimg, nes
rezultatai yra susij¢ su maZesniu fiziniu aktyvumu ir didesniu bendro cholesterolio kiekiu kraujyje.

Tai pabrézia biitinybe sistemingai vertinti lipidy profili néséiyjy grupéje ir taikyti prevencines
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priemones, siekiant sumazinti Sirdies ir kraujagysliy ligy, UP bei kity su dislipidemija susijusiy
komplikacijy rizika.

Remiantis pateiktais tyrimais, dél sunkumy diagnozuojant UP nés¢iosioms pagal bendros
populiacijos kriterijus, ypatingas démesys skiriamas ankstyvyjy biomarkeriy identifikavimui.
Neutrofily ir limfocity santykis, GGT, lipaz¢ ir didelio tankio lipoproteinai pasirodé kaip galimi
naudingi prognostiniai rodikliai, padedantys nustatyti liga pradinéje stadijoje bei vertinant jos
progresavima. Taciau, nors lipaze yra svarbus biomarkeris, jos tyrimo vieno rezultato nepakanka, kad
biity galima tiksliai prognozuoti UP i$sivystymg nés¢iajai. Neutrofily ir limfocity santykio vertinimas
rodo auksta diagnostinj jautrumg ir specifiSkuma, todél gali biiti naudingas ankstyvoje diagnozéje.
Nepaisant $iy perspektyviy rezultaty, akcentuojama, kad del mazo ligos paplitimo ir metodiniy
skirtumy bitina atlikti daugiau multicentriniy tyrimy, siekiant tiksliai jvertinti §iy biomarkeriy

taikymo galimybes ir patikimuma klinikingje praktikoje.

ISVADOS IR REKOMENDACIJOS

1. Hipertrigliceridemija yra viena i§ pagrindiniy UP etiologiniy prieZas¢iy, lemian¢iy sunkesne
ligos eiga, ilgesne hospitalizacijg ir didesng komplikacijy rizikg pacientams.

2. Nors egzistuoja jvairiis hipertrigliceridemijos sukelto UP gydymo metodai, iki $iol néra
nustatyty efektyviy terapiniy gairiy.

3. Nefarmakologinis hipertrigliceridemijos gydymas, pagrjstas gyvenimo buido korekcija,
reikalauja nuoseklios pacienty stebésenos ir multidisciplininés komandos jsitraukimo,
siekiant uztikrinti ilgalaike trigliceridy koncentracijos kontrolg.

4. Siekiant optimizuoti gydymo rezultatus, biitina stiprinti individualizuoty rekomendacijy
teikima, skatinti pacienty edukacija bei uZtikrinti glaudzia gydytojy specialisty tarpusavio
komunikacija.

5. Ambulatorin¢ dislipidemijos kontrolé turi biiti intensyvinama, uztikrinant sisteminga
trigliceridy koncentracijos stebéseng po persirgto UP ir paciento i§raSymo i§ ligoninés.

6. UP néstumo metu yra reta, taiau pavojinga patologija, kurios vystymasis gali biti susijes su
hormoniniais poky¢iais, insulinorezistentiSkumu ir lipidy apykaitos sutrikimais, dél kuriy
padidéja lipidy, ypac trigliceridy, koncentracija kraujyje.

7. Ankstyvas lipidy profilaktinis stebéjimas néStumo metu yra biitinas, ypa¢ moterims,
turin¢ioms metabolinio sindromo pozymiy, Seiming dislipidemijos anamnezg ar gestacinj

diabetg.
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